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MEMOIRES ORIGINAUX 


LES CANCERS MALPIGHIENS DE L’ESTOMAC 


A PROPOS D'UN EPITHELIOMA MALPIGHIEN 
GREFFE SUR UN ULCERE CALLEUX DE LA GRANDE COURBURE 
ET SECONDAIRE A UN CANCER BRONCHIQUE (*) 


Par MM. P. HILLEMAND, J.-N. MAILLARD, Mme CONTE el PASSERIEUX 


Paris) 


Faire opérer d’urgence un malade atteint d’un ulcère ancien de la 
pelilte courbure pour une hémorragie gastrique cataclysmique, trou- 
ver sur la grande courbure une masse tumorale gastrique avec métastases 
multiples, constater sur les préparations histologiques qu'il s’agit en fait 
d'un épithélioma malpighien développé sur les berges d’un cancer cal- 
leux de la grande courbure, soupçonner qu'il s’agit d’un cancer secon- 
daire, et ne pouvoir trouver le cancer primitif qu'à l’autopsie n’est pas 
chose banale et c'est à ce titre que nous vous rapportons cette obser- 
valion. 


OBSERVATION. — M. E..., 77 ans, marchand de bestiaux, entre dans notre Ser- 
vice le 11 mai 1960 pour des douleurs gastriques et un amaigrissement de 8 kg. 

Les antécédents de ce malade sont chargés 

— néphrectomie gauche pour tuberculose rénale en 1924; 

— ulcère de la petite courbure remontant à 1953, siégeant au niveau de l'angle, 
praliquement non soigné, l'intéressé ne souffrant que de façon épisodique. 

Les douleurs actuelles nocturnes n’ont pas de rythme, elles diffèrent des dou- 
leurs habituelles, 

L'examen clinique est négatif en dehors de trois tumeurs cutanées, incluses 
dans le derme, mobiles sur les plans profonds, de la taille d’une noix. L'une siège 
au niveau du sacrum, la seconde dans le creux sus-claviculaire gauche, la troi- 
sième à la lisière du cuir chevelu sur le front. Cette dernière tumeur est légè- 
rement ulcérée, Toutes trois sont apparues il y a deux mois environ. 

L’amaigrissement, l'existence de ces lésions cutanées, une anémie à 3.500.000 
nous orientent vers un cancer gastrique. Mais avant qu’un examen radiologique 
ait pu être pratiqué, le malade présente des hématémèses cataclysmiques qui se 
répèlent à plusieurs reprises. 

Il est opéré d'urgence le 16 mai. 


(*) Travail présenté en Communication au cours de la séance du 3 juillet 1961 
de la Société Nationale Française de Gastro-Entérologie. 
Ancn. Mar. Arr. Dicestir. T, 50, x° 10. Ocrosne 1961. 68 


Publication périodique mensuelle. 
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L'ouverture de l'abdomen fait découvrir 

— un foie truffé de métastases, 

— une masse tumorale au niveau de la grande courbure. 

Une gastrotomie, au-dessus de la tumeur, montre un vaste cratére, de la taille 
d'une pièce de 5 francs, profond de 2 cm environ, comblé par un caillot. 

Résection cunéiforme de la zone ulcérée. 

Examen de la pièce opératoire (Mme Conte). — Il a été réséqué un fragment 


gastrique de 4 à 5 em de haut sur 12 cm de large, portant une large ulcération 





Fic. 1. — L'ulcération gastrique. Pièce opératoire. 





Fic. 2. — L'ulcération gastrique. Pièce opératoire. 


(3 cm de haut sur 4 de large). Elle repose sur une paroi épaissie, indurée, d'aspect 
lardacé et tumoral. 

Un fragment de graisse épiploïque renferme deux nodules, d'aspect métastatique. 
L'étude histologique montre 

a) une ulcération dont le fond, fibreux, occupe la sous-séreuse, et sur les bords 
de laquelle la muqueuse est fundique et non tumorale ; 
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b) une infiltration néoplasique de la paroi gastrique et de la sclérose. Les for- 
mations épithéliomateuses sont malpighiennes de type spino-cellulaire, bien diffé- 
renciées. Elles disloquent la musculeuse gastrique, envahissent la sous-séreuse, 
sont souvent situées dans des lymphatiques. 

Ces constatations histologiques conduisent à discuter un envahissement gastri- 
que secondaire par un épithélioma malpighien sur un ulcére préexistant. 

Par ailleurs, l’exérése des trois tumeurs cutanées montre des foyers nodulaires 
dermo-hypodermiques bien limités, de même structure histologique. 

Leur caractère métastatique étant admis, on recherche une tumeur primitive : 
l'anus est normal, l'examen de la cavité bucco-pharyngée négatif. 

Des radiographies thoraciques montrent un élargissement médiastinal par des 
opacités hilaires qui paraissent correspondre à des adénopathies, surtout impor- 
tantes à gauche. 

La bronchoscopie révèle : 

— une trachée normale jusqu'à 1 em de la carena où existe une compression 
extrinsèque ; 

— un arbre bronchique droit normal; 

— à gauche, une compression extrinsèque de la bronche souche à 2 em de la 
carena. 

Une aspiration avec étude cytologique du produit ramené donne les résultats 
suivants : « Pas de cellules malignes de type épidermoïde mais débris cornéfiés 
et blocs de kératine qui évoquent un processus épidermoïde, En outre, quelques 
cellules à grosses vacuoles de taille gigantesque. » 

L'état du malade décline, Une nouvelle tumeur cutanée apparaît sur l’épine 
iliaque antéro-supérieure droite. 

Le malade meurt le 5 octobre 1960. 


Autopsie. — Le foie est farci de nodules métastatiques, ainsi que la rate et le 
pancréas. 

Les coronaires sont athéromateuses. 

L’cesophage porte des traînées leucoplasiques. 

Le poumon droit est adhérent à la paroi. Pas d’épanchement pleural. La bifur- 
cation trachéale, les bronches souches à droite, comme à gauche, et l’origine 
de la lobaire supérieure droite sont comprimées par des masses ganglionnaires d’as- 
pect tumoral, atteignant le volume d'une noix. A l’ouverture, la trachée et les 
bronches souches ont une paroi normale, sans bourgeonnement dans la lumière. 
La lobaire supérieure droite a une paroi épaissie, lardacée. 

L'étude histologique de la bifurcation bronchique et de l'origine de la lobaire 
supérieure droite montre une tumeur infiltrante, détruisant la paroi, disloquant les 
anneaux cartilagineux et débordant au-delà de la lobaire supérieure droite, aussi 
bien dans le parenchyme que dans les ganglions hilaires. 

La tumeur est un épithélioma différencié, mature (spino-cellulaire). 

Sur le moignon gastrique existe un foyer tumoral épiploïque et pariétal qui 
effondre la musculeuse, au contact de la suture, envahit l'estomac de dehors en 
dedans, refoulé la muqueuse sans l’ulcérer. Il est fait de formations épithélioma- 
teuses malpighiennes, assez nécrosées. 


I] s’agit donc d’un sujet soigné autrefois pour un ulcére de la petite 
courbure, atteint d’une carcinose bronchique avec métastases gastriques, 
hépatiques, spléniques, pancréatiques, cutanées. 

L'intérêt réside dans les rapports de la métastase gastrique et de l’ulcère ; 
si, partant de ce cas, nous envisageons dans leur ensemble les cancers 
malpighiens de l'estomac nous voyons qu'ils se divisent en deux groupes 

1° Épithéliomas malpighiens gastriques vraisemblablement primitifs. 

2° Épithéliomas malpighiens gastriques vraisemblablement métasta- 
tiques. 
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Epithéliomas malpighiens gastriques primitifs. 


Tout d'abord quelques chiffres en soulignent la rareté 

Dahling publie avec Bellegie en 1951 3 tumeurs contenant des élé- 
ments épidermoides, l'une près du cardia, les 2 autres du corps et de 
l’antre. 

Le mème Dahling, en 1955, cité par Dreyer et Louw, ne trouve aucun 
cancer purement épidermoide sur 11.000 cancers gastriques opérés à la 
Mayo Clinic de 1907 à 1995. 





Scheffler et Falk sur 11.480 autopsies pratiquées au Cook County Hospi- 
tal de Chicago de tg28 à 1938 signalent 237 cancers de l'estomac dont 2 
contiennent du tissu épidermoide. Ces 2 tumeurs étaient proches du cardia, 


mais les auteurs en publient une 3° malpighienne pure, siégeant sur la 
face postérieure, |’cesophage élant normal. 

Enfin, MacPeack et Warren, sur 276 gastrectomies pour cancer, trouvent 
10 tumeurs partiellement épidermoïdes, 8 à la jonction cesogastrique et 
2 pyloriques. 

Deux types de cancers gastriques épidermoïdes sont en effet décrits dans 
la littérature 


Tumeurs gastriques complexes. — A part un cas complexe pluri-tissu- 
laire, publiée en 1927 par Oberling et Wolf, il s’agit essentiellement des 
« adéno-acanthomes » des auteurs anglo-saxons, qui comportent des plages 
glandulaires et d'autres épidermoïdes, la transition entre ces deux struc- 
tures étant plus ou moins brutale. 
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Parfois (cas de Pollack), la différenciation épidermoïde n'est retrouvée 
que dans les métastases ou, au contraire, celles-ci sont purement glan- 
dulaires (Pasternack). 

Ces tumeurs complexes ont deux sièges d'élection : la région cardio- 
tubérositaire, la région antro-pylorique (15 sur »2 des tumeurs situées loin 
du cardia que nous avons retrouvées dans la littérature). 





Fic. 4. — Détail de la tumeur bronchique. 


Épithéliomas malpighiens épidermoides purs. -— Ils sont moins fré- 
quents que les tumeurs complexes : nous en avons retrouvé 15 cas, dont 
10 hommes et 3 femmes (2 non précisés), La tumeur était antro-pylo- 
rique dans g cas parmi les 14 cas dont le siège était précisé. 

Nous soulignerons l'intérêt pathogénique du cas de French, Affolter 
et Hurteau qui associait à un épithélioma malpighien antro-pylorique 
une large plage de imétaplasie malpighienne de Vantre avec gastrite. 


Pathogénie de ces tumeurs gastriques inhabituelles. — Deux théories 
sont invoquées pour expliquer la présence de cancers malpighiens primi- 
tifs de l'estomac 

1° Les unes font appel à une hétérotopie congénilale d'ilots malpi- 
ghiens en un point de l'estomac et, en effet, des îlots de muqueuse de type 
cesophagien ne sont pas exceptionnels au voisinage du cardia. Oberling 
a même observé un cas où les flots se poursuivaient le long de la petite 
courbure. 

C'est l'hypothèse d'une dysembryoplasie de cet ordre que retient Ober- 
ling pour sa tumeur complexe, alors qu'il invoque une métaplasie pour 
expliquer un épithélioma spino-cellulaire pur. 

Une variante de cette hypothèse est proposée par Szôgi qui décrit un 
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aspect proche des épithéliomas salivaires à stroma remanié ou de certains 
cancers pancréatiques. Il souligne la prédilection, à part le cardia, de 
ces tumeurs pour la région antrale où se retrouvent avec une certaine 
fréquence des inclusions pancréatiques. 

2° Les autres supposent une métaplasie malpighienne acquise. 

Cette hypothèse, peut-être plus séduisante, repose sur différents argu- 
ments, expérimentaux et anatomiques. 


ARGUMENTS EXPÉRIMENTAUX. — Métaplasies expérimentales de Futterer, 
de Moratti. 
Cancers épidermoïdes du pylore provoqués chez le rat par Saxen. 
- Adéno-acanthomes expérimentaux de la souris de Stewart et Lorenz. 


MÉTAPLASIES GASTRIQUES HUMAINES, — Plusieurs cas ont été rapportés 
Hermann : femme ayant ingéré de l'acide acétique. 
Watson, Flint et Stewart au cours d'une tuberculose gastrique. 
Sailer : cachexie et anémie macrocytaire. 

Strassmann et surtout French, Affolter et Hurteau signalent une méta- 
plasie épidermoïde de l’antre, accompagnant un adéno-acanthome pylo- 
rique. 

\u total, c'est à la métaplasie que se rallie la plupart des auteurs qui 
invoquent la stimulation des cellules basales indifférenciées (mais non 
embryonnaires comme dans l'hypothèse d'Herxheimer). 

La rareté extrème des épithéliomas épidermoïdes primitifs de l’esto- 
mac est à retenir, En excluant les tumeurs du cardia, nous arrivons à 
37 cas publiés de 1901 à 1959, en additionnant tumeurs simples et 
complexes. 

Nombre de ces observations sont contestables : souvent le malade a été 
perdu de vue rapidement après l'intervention et une tumeur primitive 
n'a pu être recherchée ; Vautopsie manque dans plus de la moitié des cas, 


Epithéliomas malpighiens métastatiques de l'estomac. 


I] faut d'abord envisager à part les cancers de la jonction cardio- 
œsophagienne, Lorsque ces tumeurs sont volumineuses, il est impos- 
sible de préciser leur point de départ. On peut admettre que, lorsqu'il 
s'agit d'épithéliomas malpighiens, ce sont des tumeurs cesophagiennes 
avec extension au-delà du cardia. 

Pour les tumeurs secondaires des autres régions, il faut souligner la 
rareté des métastases gastro-intestinales des différents cancers viscéraux. 

Nous citerons les statistiques de Walther, Kitain, Okinezic et Willis 
(cités par Auriol, Césari et Prades). Ces derniers sur 500 autopsies systéma- 
tiques de cancéreux trouvent » p. 100 de métastases intestinales et des loca- 
lisations gastriques un peu plus fréquentes. Récemment Conte a publié 
une observation de ce type avec métastases surrénales, puis Boquien a rap- 


porté 3 cas de cancers malpighiens de l'iléon, secondaires à un cancer 
de l'œsophage, à un cancer des sinus piriformes, à un cancer de l'utérus. 
Nous avons surtout retrouvé des métastases gastriques d’épithéliomas ceso- 
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phagiens : ainsi 1 cas de B. S. Wolf en 1959 ; 2 cas de M"® Auriol, 
M'® Césari et Prades. Il semble que ces cas relèvent d’embolies lympha- 
tiques ; ils étaient secondaires à des cancers cesophagiens plus ou moins 
haut situés, sans aucune continuité avec la lésion primitive, 

La pathogénie de ces mélastases reste obscure. On a invoqué la greffe 
canaliculaire sur la muqueuse, la dissémination par voie sanguine ou 
lymphatique, voire une cancérisation diffuse plurifocale. L'observation de 
B. S. Wolf plaiderait en faveur de la 2° hypothèse. 


Pour en revenir à notre observation, nous devons discuter un point 
très particulier : la mélastase au niveau d'un ulcère calleux de la grande 
courbure. 

On sait l’extrème rareté de ce siège de la maladie ulcéreuse. Il est 
très curieux de noter chez un malade ayant présenté autrefois un ulcère 
de la petite courbure une teile localisation exceptionnelle. L'’ulcéra- 
tion au pourlour de Jaquelle nous constatons l’envahissement tumo- 
ral a tous les caractères histologiques d'un ulcère calleux ancien : 
l'ampulation de la niusculeuse est totale, avec attraction des tronçons 
musculaires, sur les bords de la brèche, vers la musculaire muqueuse ; 
dépôt nécrotique tapissant le fond de lulcération et large cicatrice sclé- 
reuse s'étalant sous le cratère, dans la sous-séreuse. 

La localisation d’une métastase au niveau d’un ulcére préexistant est 
exceptionnelle et ce n'est que postérieurement à la rédaction de cet 
article que nous avons pris connaissance d'une observation de Markowitz 
et Weissmann, relatant un cancer œsophagien avec métastase au niveau 
d'un ulcére pylorique. Ces auteurs n'ont retrouvé aucun cas semblable dans 
la littérature, 


RÉSUMÉ 


Les auleurs rapportent lobservalion d'un malade atleint d'un cancer 
malpighien bronchique avec métastases multiples ; l’une d’entre elles se 
trouvait sur les berges d’un ulcère calleux de la grande courbure. 

Ils insistent 

D'abord sur la rareté relative des métastases néoplasiques, en parti- 
culier malpighiennes, au niveau du tube digestif et sur le fait encore 
plus exceptionnel d’une mélastase au niveau d’un ulcère. 

Enfin ils” reprennent une étude d'ensemble des très rares cancers mal- 
pighiens primitifs de l'estomac. Tantôt il s'agit de tumeurs gastriques 
pluritissulaires, tantôt d’épithéliomas malpighiens épidermoïdes purs. 
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Discussion 


M. Y. BoquiEex. — L'observation de MM. Hillemand, Maillard, M Conte 
et M. Passerieux m'a beaucoup intéressé, car le problème qu'ils évoquent est 
superposable à celui que j'ai moi-mème étudié à propos des cancers secondaires 
du grèle, Il est incontestable qu'un épithélioma malpighien du tube digestif 
doit faire soupçonner son caractère métastatique et un inventaire très complet 
doit être fait avant de conclure qu'il s'agit d'un cancer primitif, Encore faut-il 
savoir qu'il y a de très petites lésions primitives qui passent facilement inaperçues. 

Je voudrais savoir d'autre part si, au cours de ses examens, M. Hillemand a 
trouvé d'autres métastases. L'une d'elles, découverte à plusieurs reprises en pareil 
cas, siège sur les surrénales. Conte a rapporté un cas de ce genre, Il y a là 
un tropisme curieux, spécial aux métastases malpighiennes. 


M. M. Contre. — J'ai rapporté, dans La Semaine des Hépitaur, le cas d’un 
cancer de l'intestin grèle secondaire à un cancer bronchique, opéré six mois aupa- 
ravant par Mathey. 











a 


— 


es 














a 





LES CANCERS MALPIGHIENS DE L’ESTOMAC 1009 


Le malade est mort d'hémorragies, d’anémie, de cachexie, sans diagnostic. 
A l'’autopsie, on a trouvé un cancer du gréle et des métastases bisurrénaliennes 
importantes, cliniquement latentes. 

Je croyais que c'était rare, mais un article de la Mayo Clinie m'a appris que 
les cancers secondaires du grèle étaient relativement fréquents. 

M. P. Iuceuaxp. — Je remercie MM. Boquien et Conte de leur intervention. 

Je dirai à Boquien que j'avais lu bien entendu son article dans La Presse 
Médicale concernant les quatre observations qu'il avait publiées avec métastases 
intestinales, 

Dans notre travail, nous n'avons en vue que les métastases gastriques. 

La mème réponse s'adresse à Conte. Chez notre malade il n'existait pas de 
métastases surrénales, 


SUMMARY 


Malpighian cancers of the stomach. 


One case of malpighian epithelioma 
grafted onto a callous ulcer of the greater curvature 
and secondary to a bronchial cancer. 


The authors report a case of a patient suffering from a bronchial mal- 
pighian cancer with multiple metastases; one of them on the edge of a 
callous ulcer of the greater curvature. 

They stress: 

First of all the relative rarity of neoplasic metastases, particularly of 
a malpighian type along the digestive tract and the even more exceptional 
fact of a metastasis occurring where there is an ulcer. 

Finally, they reconsider the over-all picture presented by very rare 
malpighian cancers originating in the stomach. In some cases they are 
pluritissular gastric tumours, in others pure epidermoid malpighian 
epitheliomas. 








MODES DE DIFFUSION DES LESIONS 


DANS LA PANCREATITE AIGUE 


CONSEQUENCES ANATOMO-CLINIQUES (* 


Par MM. A. BERNARD et P. LAMELIN 
(Lille) 


Un fait nous a frappés dans l'étude de la pancréatite aiguë : la rapidité 
d'extension des lésions. 

Cette particularité repose sur les observations cliniques et sur les consta- 
tations expérimentales 


Clinique. 


Le développement rapide des lésions est attesté par la présence de lésions 
hémorragiques et de cytostéatonécrose au cours de laparotomie quelques 
heures après le début du drame pancréatique : 5 et 6 heures chez deux de 
nos malades opérés pour appendicite et pour perforation gastrique ; il y 
avait déjà plusieurs centaines de grammes d’ascite séro-hématique ; le pan- 
créas fortement hypertrophié était farci de placards hémorragiques et 
l'œdème gélatineux, rougeàtre, parti du pancréas, passait derrière l’inser- 
tion postérieure du mésentère et descendait jusqu'à la fosse iliaque droite. 

Ce même œdème, chez un autre malade dont nous avons fait l'autopsie, 
occupait toute la région prévertébrale lombaire jusqu'au cul-de-sac de 
Douglas, et, ce, 20 heures après le début du drame : du pancréas, les suffu- 
sions sanguines et les taches de bougies étaient déjà répandues sur les 
mésos, les épiploons, sur le canal alimentaire avec maximum dans l'étage 
supérieur de l'abdomen. 

Cette extension ne se limite pas à la cavité abdominale : en 2 heures, 
on peut voir, à la radiographie, des stries infarctoïdes dans les lobes infé- 
rieurs du poumon et du liquide séro-hématique dans les culs-de-sac pleu- 
raux ; certaines lésions cardiaques sont aussi précoces. 

Enfin, il n'est pas exceptionnel d'observer des troubles psychiques dès les 
premières heures de la crise, témoignant, comme nous le savons mainte- 
nant, d'une atteinte cérébrale par les enzymes pancréatiques. 


*) Travail présenté en Communication au cours de la séance du 12 juin 1961 de 
la Société Nationale Française de Gastro-Entérologie. 


Ancu. Mar. Arr. Dicesrir. T, 50. x° 10. Ocrosre 1961 
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Expérimentation. 


Nous pouvons suivre pas à pas l'extension d'une pancréatite nécrotico- 
hémorragique à partir du moment où nous la créons, par exemple, par 
l'injection de trypsine sous la capsule pancréatique d'un chien, En 
5 minutes, une papule hémorragique est développée : les lésions d’cedéme, 
de nécrose et d'hémorragie s'étendent rapidement ; on observe un œdème 
hématique dans lequel nagent pour ainsi dire les cellules glandulaires 
disloquées et nécrosées. 

En 6 heures, les désordres macroscopiques sont importants, d'autant 
plus vastes que la dose de trypsine injectée a été plus grande et, déjà, il 
y a du liquide sanglant 
dans le péritoine. 

\joutons qu'en clini- 
que el en expérimen- 
tation, les désordres 
microscopiques sont tou- 
jours plus étendus que 
ceux que nous appré- 


cions macroscopique- 
ment, 
Aussi, pour tenter 


d'étudier de plus près 
le mécanisme d’exten- 
sion des lésions, nous 
avons procédé à lexpé- 
rience suivante. 

Nous avons injecté 
dans la région sous- 





séreuse rétropéritonéale, 
à Ja hauteur du rein 
droit, 1,90 cm“ de Pic. 1. — Point d'injection de la trypsine 
trypsine lyophilisée à zros cedéme rosé de toute la colonne musculaire, 
250.000 LU. dans 10 em", 

soit 37.500 U. ; nous avons ajouté un peu de bleu Trypan comme témoin (1). 

Le lapin a ¢té sacrifié 20 heures après l'opération. 

Grâce au bleu Trypan, la zone d'injection a été facilement retrouvée 
sur une étendue de 4 cm, la tache bleue s'étale en se dégradant. 

Mais surtout, en réclinant les viscères abdominaux vers le haut, on est 
frappé par un œdème important, rouge foncé, de toute la colonne muscu- 
laire depuis le diaphragme jusqu'à la fosse iliaque : aspect qui contraste 
avec le côté gauche beaucoup moins volumineux et de couleur rosée 
normale (fig. 1). 

Une biopsie a été pratiquée au point d'injection et, à 10 em plus bas, 
en zone simplement œdématiée. 


1) La trypsine lyophilisée et Vhyaluronoide de Na nous ont été fournis par les 
laboratoires Choay que nous tenons à remercier vivement, 
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Dans la première, les altérations musculaires sont très importantes, La 
nécrose atteint la plupart des fibres qui sont soit fragmentées, soit défor- 
mées : leurs contours, sous l'influence de la protéolyse, ont perdu leur 
angulation, leur striation et sont arrondis. 

Au lieu d'être contiguës, elles sont séparées par des espaces clairs 
d'œdème ; dans ces interstices, il y a des globules rouges en amas dissé- 
minés et de nombreux leucocytes, extravasés particulièrement dans le voisi- 
nage des capillaires et des artérioles (fig. 2). 


A ro em du foyer d'injection, on note un infiltrat séro-hématique, riche 


+ 





Fic, 2. — Trypsine rétropérilonéale : suffusions sanguines, 
cedéme, nécrose des fibres du psoas iliaque. 


en leucocytes, entre le feuillet pariétal du péritoine et Faponévrose muscu- 
laire, 

Les altéralions musculaires sont du mème ordre que celles des coupes 
supérieures mais moins marquées (fig. 3) (P' A. Delattre). 

Ici encore, on remarque l'importance de lœdème qui existe sous Ja 
séreuse, qui s'infiltre entre les cellules musculaires et les sépare. 

La couche cellulaire graisseuse périrénale est toujours hémorragique. 

Il apparaît donc nettement que la diffusion de la trypsine a lieu par 
l'intermédiaire du tissu conjonctif, 

Pouvons-nous pénétrer plus avant dans le processus intime de cette 
diffusion ? 

Rappelons-nous que le tissu conjonctif est constitué de trois éléments : 


1° Les cellules réticulo-histiocytaires, les fibroblastes ; 
o 


2° Les fibres collagènes et élastiques, renfermant des muco-protéines ; 
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3° La substance fondamentale, un gel amorphe composé des sels des 
acides hyaluronique et chondroïtine sulfurique. 

Les fibres riches en muco-protéines et le collagène sont étroitement soli- 
daires grâce à des forces de cohésions intramoléculaires et intermoléculaires, 
assurées par les très puissants liens peptidiques. 

Or, la trypsine n'a pas d'action sur le collagène, mais la protéolyse 
qu'elle exerce sur les muco-protéines rompt les liaisons entre ces protéines 
et le collagène, scinde les molécules et les multiplie, ce qui a pour consé- 
quence un appel d'eau pour maintenir lisotonie, d'où œdème, phéno- 
mène biophysique. 





Fi. 3. — Biopsie à 10 em du point d'injection : mêmes lésions. 


Donc le phénomène biochimique aboutit à un phénomène biophysique. 

Il s’observe mème lorsque le taux des protéines est faible, comme dans 
une préparation d’hyaluronate de Na renfermant 30 p. 100 de protéines, 
taux bien inférieur à celui qui existe dans le tissu conjonctif. 

Sous l’action d'une solution de trypsine, un tel hyaluronate gonfle, 
devient gélatineux et finalement se disperse dans le liquide qui devient opa- 
lescent ; terme vraisemblablement dû aux modifications du pH qui sur- 
viennent au cours de l'hydrolyse des protéines. ; 

Si, au mélange de trypsine et d’hyaluronate, on ajoute deux millilitres 
de sérum sanguin, le phénomène est plus rapide et la solution est claire : 
conditions analogues à celles observées dans le pancréas d'une pancréatite 
aiguë où la trypsine est mélangée au plasma sanguin extravasé. 

En résumé, la digestion enzymatique préalable des protéines favorise 
l'hydratation puis la dissolution du collagène. 

Ces modifications des propriétés physiques du collagène ne sont pas dues 
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à une transformation des caractères chimiques, car la substance fondamen- 
tale n'est pas dépolymérisée, mais à un arrangement moléculaire différent, 
résultant de la rupture des liaisons intermoléculaires. 

Sous l'influence de la trypsine, le tissu conjonetif devient œdémateux et, 
par conséquent, plus perméable : c'est la le phénomène physique essentiel 
qui ouvre la voie à la diffusion rapide du sue pancréatique et lui permet 
d'agir à distance sur les autres formations protéiques : acinis, fibres ner- 
veuses, capillaires, capsules graisseuses, fibres musculaires (notre expé- 
rience) ; d'où œdème qui peut se généraliser à tout l'abdomen, 

Nous venons de voir Vaction de la trypsine sur certains éléments du 
tissu conjonctif ; mais d'autres enzymes protéolytiques interviennent. 

Nous en retiendrons deux : la collagénase et l’élastase, qui ont fait l'objet 
d'études récentes, non encore terminées. 

La collagénase agit sur le tissu périacineux et libère les substances qui 
activent le trypsinogène en trypsine. 

L'élastase née de l'action de la trypsine sur la proélastase agit d'une 
manière très puissante sur les protéines en général, comme la trypsine 
c'est une protéase qui digère aussi bien la fibrine que la protamine, l'insu- 
line ou toute autre protéine. 

De plus, elle hydrolyse l'élastine, ce que ne peut faire la trypsine. C'est 
pourquoi l'élastase, avec les autres enzymes protéolytiques, attaque les 
composants des parois vasculaires, mais c'est elle seule qui achève la diges- 
tion de la tunique moyenne (Balo et Banga). 

En outre, Balo et Banga ont étudié un complexe d'enzymes pancréa- 
tiques qu'ils ont appelé élasto-muco-protéinases, qui agit à la fois sur les 
fibres élastiques et sur les muco-protéines du tissu conjonctif. 

Dès lors, l'élastase et l’élasto-mucoprotéinase ajoutent leur action à celle 
de la trypsine : le substrat qui en résulte exerce un appel d’eau par suite 
de la libération d'ions : il se forme de l’œdème dans lequel circulent 
librement tous les ferments du suc pancréatique, qui diffusent au loin et 
exercent, chemin faisant, leurs actions nécrotiques. 

Au facteur enzymatique de diffusion s'ajoute celui de extravasation du 
sang qui, par sa composition ionique, favorise la formation de lœdème. 

Or, Vextravasation plasmatique et globulaire est déclenchée par la libé- 
ration de lhistamine qui a deux sources : l’une neuro-végétative, l'autre 
trypsino-nécrotique sous l'action irritante des enzymes protéolytiques ; il en 
résulte localement et autour du pancréas des foyers de vaso-dilatation et 
de ruptures capillaires : il s'agit d'une diffusion neuro-enzymatique, 


La diffusion du suc pancréatique a done lieu par l'intermédiaire du tissu 
conjonctif. Partie du pancréas, elle s'étale dans les tissus et organes péri- 
pancréatiques en empruntant les voies conjonctivo-vasculaires des mésos et 
des épiploons pour aboutir aux viscères eux-mêmes, 


Parmi ceux-ci, le canal alimentaire est le plus fréquemment atteint 
intestin grèle, côlon transverse. 





EE 











~ 
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Le duodénum, par suite de son contact intime avec le pancréas, est le 
plus exposé. La duodénotomie montre des plaques d'œdème rougeâtre de 
le muqueuse, avec suffusions sanguines et parfois des ulcérations respon- 
sables d’hémorragies. Ces déformations se traduisent sur les clichés par un 


rétrécissement de la lumière ou une dilatation paralytique, par des échan- 
crures des bords et par une disposition anarchique des plis, variables par- 
fois sur les différentes séries, La persistance de ces aspects pathologiques 
a fait évoquer, dans les formes cliniques prolongées, le diagnostic d’ulcére 
duodénal. 

Point important, l'ampoule de Vater, qui a été l’objet d’une attention 
particulière de la part des chirurgiens, subit, comme la muqueuse duodé- 
nale et les autres tissus, l’action œdémateuse et congestive des enzymes 
pancréatiques. C’est pourquoi, contrairement à l'opinion de Doubilet, on 
arrive à la conclusion logique que l’œdème de la papille est la consé- 
quence, non la cause de la pancréatite aiguë. 

Secondairement, il en résulte une gène à l'écoulement du suc pancréa- 
lique, parfois une occlusion avec rétention. Mais, mème dans cette der- 
nière éventualité, le liquide recueilli sous hypertension n'est pas du suc 
pancréatique normal : la preuve c'est que sa composition comprend tou- 
jours des taux très faibles et variables des pouvoirs lipasique et amylo- 
lytique : l’action protéolytique est aussi très réduite, parfois nulle. 

En réalité, dans la pancréatite aiguë, le contenu des tubes excréteurs est 
un liquide qui a diffusé de la glande vers le canal de Wirsung. La preuve 
c'est qu'après le cathétérisme du Wirsung, il ne s'écoule plus de liquide 
pendant deux à trois jours. Puis, au fur et à mesure que l’œdème se résorbe, 
le volume augmente progressivement, passe de 5 à 20 et 50 cm° par 
24 heures, en 10 à 15 jours (au lieu de 500 em*) avec un pouvoir enzyma- 
tique accru, suivant la diffusion respective de chaque ferment, 

Il y a une séparation nette entre les deux fonctions du pancréas, la fonc- 
tion sécrétrice et la fonction excrétrice. Cette séparation a lieu au niveau 
des canalicules excréteurs qui sont, comme le montrent les coupes histo- 
logiques, sectionnés par la protéolyse, obstrués par les débris cellulaires et 
comprimés par l’œdème. 

Le résultat, c'est que le suc pancréatique diffuse tout autour de lui ; la 
capsule perforée par des foyers de nécrose laisse passer le produit de sa 
sécrétion : le pancréas fuit de partout, il ne peut plus écouler son suc vers 
les canaux excréteurs, 

En conséquence, le liquide recueilli par cathétérisme n'est pas le reflet 
exact de ce qui se passe dans la glande. Aussi nous paraît-il impossible, 
d’après la composition du liquide wirsungien, de dire ce qui se passe dans 
le parenchyme glandulaire et, en particulier, de conclure que la trypsine 
“'intervient pas dans l’éclosion de la pancréatite aiguë. 

Signalons quelques particularités sur la diffusion dans l’espace rétro- 
péritonéal et de là vers le médiastin. 

Le suc pancréatique descend le long de la colonne vertébrale et aussitôt 
atteint la loge rénale : il y provoque une stéatonécrose hémorragique de 
la couche graisseuse et attaque les reins et les surrénales, C'est pourquoi 
l’albuminurie se retrouve dans environ 50 p. 100 des cas de pancréatites 
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aiguës ; elle n'apparaît pas en général dès les premières heures de la crise, 
mais un à plusieurs jours plus tard, parce que la capsule rénale forme 
une barrière protectrice qui, à la longue, cède à la protéolyse, Dans nos 
expériences, la trypsine, déposée dans la région rétropéritonéale un peu 
au-dessus des reins, provoque à tous coups une lésion nécrotico-hémorra- 
gique de la graisse périrénale ; 20 heures après l’inoculation, il y a 
des dépôts hémorragiques sur la capsule, mais le parenchyme est sain. Ce 
n'est que 48 heures à 3 jours plus tard que les lésions parenchymateuses 
sont visibles. 

Au surplus, le suc pancréatique attaque le rein au niveau du hile par où 
il diffuse dans le parenchyme et où il irrite les filets nerveux du plexus 
aortico-rénal, réalisant au niveau des reins le syndrome de Reilly. 

Les lésions au début sont toujours formées de trois éléments : hémorra- 
gies, nécrose, œdème, dispersés très irrégulièrement dans la corticalité et 
dans la région médullaire : ce n'est que plus tard et, chez certains malades, 
après plusieurs poussées que des transformations scléreuses intéressent les 
glomérules et les tubes contournés, laissant une fonction rénale plus ou 
moins altérée (G. Richet et coll). 

Mais, dès le début de la crise, l'œdème et les hémorragies peuvent 
compromettre d'une façon importante la filtration et la réabsorption ; 
l'œdème, surtout, qui, s'infiltrant entre les tubes, les comprime et réduit 
le calibre des capillaires péritubulaires, bloquant partiellement ou totale- 
ment le fonctionnement rénal, aboutissant à l’oligurie et parfois à l'anu- 
rie : le stop-flow à point de départ péritubulaire, 

Poursuivant sa route vers le bas, le suc pancréatique s'étale autour de 
toutes les formations de l’espace rétropéritonéal, tissu nerveux sympathique, 
vaisseaux, uretères, Ces derniers peuvent être comprimés et perdre totalité 
ou partie de leur perméabilité, état que met en évidence lurographie, 
comme dans une de nos observations et dans celle de Daumérie et coll. 
(Bruxelles). 

La diffusion descend parfois jusqu'au cul-de-sac de Douglas et nous 
connaissons une observation où la nécrose hémorragique a atteint les 
annexes droites. 

Elle atteint plus fréquemment les fosses iliaques : à ce sujet, il est 
remarquable de noter qu'elle se dirige rarement à gauche ; nous n’en 
connaissons que deux exemples : un de Grégoire, un autre de Pollok. 

Plus souvent, l'œdème hémorragique gagne la fosse iliaque droite et 
ce, pour une raison anatomique : la diffusion se fait d'autant plus facile- 
ment que le tissu conjonctif est plus lâche ; c'est pourquoi il suit électi- 
vement le bord postérieur du mésentère, aboutit à la fosse iliaque droite, 
y provoque une douleur et détermine parfois une opération pour appen- 
dicite. 

Telle est la conception que nous pouvons nous faire de l'extension régio- 
nale, de proche en proche, des lésions de la pancréatite aiguë. 

Il y a plus : à la diffusion tissulaire s'ajoute la diffusion humorale. 

Les enzymes sortis des acini sont résorbés par les Ivmphatiques, par les 
racines du système porte et par la surface péritonéale ; ils passent dans 
le sang où ils dépassent les taux normaux ; ils inondent l'organisme tout 
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entier et réalisent une véritable toxémie enzymatique. Celle-ci peut, à son 
tour, provoquer des lésions anatomiques éloignées, par exemple dans la 
moelle osseuse (cyto-stéatonécrose) et dans le système nerveux (encéphalo- 
pathie pancréatique). 

Nous avons eu en vue jusqu'ici les enzymes protéolytiques : leur action 
nous est mieux connue, Mais les autres enzymes pancréatiques, la lipase 
en particulier, ont une action certaine et aussi disséminée ; peut-être ont-ils 
des interréactions au cours de la maladie qui nous occupe : problèmes 
aux faces multiples et à peine ébauché. 

En résumé, trois facteurs interviennent dans l’extension des lésions : les 
ferments protéolytiques qui perméabilisent le tissu conjonctif, la libération 
d’histamine qui provoque des foyers hémorragiques, la toxémie enzyma- 
tique : ces trois facteurs exacerbent réciproquement leur action et favo- 
risent à la fois la rapide diffusion des lésions et la gravité de la maladie. 

Certaines éventualités ne comportent pas la réunion des trois éléments ; 
dans la pancréatite des pancréas accessoires et dans celles provoquées chez 
l'animal, la glande n'est pas au contact du plexus solaire. Aussi l’élément 
nerveux intervient peu ou pas du tout. Les lésions tissulaires s'étendent en 
tache d'huile autour du pancréas accessoire, par exemple dans la paroi de 
l'estomac ou de l'intestin : la toxémie existe, mais son intensité dépend 
de la grosseur de l’enclave pancréatique et de l'étendue de la diffusion 
humorale, 

Cette étude nous amène à une autre conclusion : lorsque l’on fait 
l'autopsie d’une pancréatite aiguë, si l'on veut avoir une idée exacte de 
l'importance des dégâts anatomiques et de la cause de la mort, il ne faut 
pas se contenter d'étudier le pancréas. La gravité de la maladie n’est pas 
liée à l’étendue des seules lésions pancréatiques. Il est indispensable d’explo- 
rer tous les viscères de l'abdomen et l’espace rétropéritonéal ; dans le 
thorax, le médiastin, le myocarde, les poumons et leurs séreuses ; enfin le 
cerveau dont il faut faire un examen histologique qui peut montrer des 
plages de suffusions sanguines et de stéatonécrose centrées par des capil- 
laires, responsables des troubles psychiques si fréquents dans la pancréatite 
aiguë et qui montrent que les enzymes y ont été acheminés par voie 
humorale. 

L'on sait aussi que l’autopsie doit être pratiquée aussitôt que possible 
après le décès. Le pancréas est le viscère qui se détériore le plus rapidement 
après la mort. Il en est de même et plus particulièrement dans la pancréa- 
tite aiguë : l’autodigestion protéolytique commencée pendant la vie ne 
s'arrête pas à la mort ; au contraire, elle se développe et diffuse à une 
vitesse accrue parce que le sang n'apporte plus d’inhibiteurs. 


RESUME 


Dans la pancréatite aiguë, les enzymes protéolytiques, les seuls étu- 
diés dans ce travail, provoquent toujours trois ordres de lésions histolo- 
giques : œdème, nécrose, hémorragie capillaire. 

La diffusion des enzymes s'effectue par le tissu conjonctif dont la 


Anca. Mat. App. Dicestir. T. 50, N° 10. Ocropre 1961. 69 
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protéolyse des éléments protéiques aboutit à l'œdème qui perméabilise 
en même temps le collagène. Ce phénomène biophysique secondaire à 
une action biochimique explique la rapidité de diffusion des enzymes 
le long des axes conjonctivo-vasculaires abdomino-thoraciques. 

En même temps, la nécrose protéinique et l’irritation du système nerveux 
provoquent la libération d’histamine, responsable des foyers hémorragiques. 

Enfin, à la diffusion tissulaire s'ajoute la diffusion humorale consécutive 
à la résorption des enzymes au niveau des lésions nécrotico-hémorragiques. 

Cette étude présente des incidences anatomo-cliniques. 


Travail des Services du P' A. BerxarD (Pathologie 
générale) et du P® Lauezix (Physiologie) de la 
Faculté libre de Lille, avec l’aide de l'Institut 
National d'Hygiène (P' L. Buaxanp). 
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Discussion 


M. R. Sourautr. — Deux sortes de remarques : 1° Il y a un signe clinique 

| classique de la pancréatite aiguë hémorragique qui est la dilatation segmentaire 
de la partie gauche du côlon transverse, et j'ai souvent pensé qu’en effet, cette 

| paralysie segmentaire pouvait être due à l'atteinte des plexus nerveux du méso- 


côlon transverse dont l'insertion se fait tout le long du bord inférieur du pancréas, 
alteinte par infiltration du liquide d'œdème chargé probablement de trypsine, 
comme vient de l'expliquer le PT Bernard. Je crois qu'il y a là une explication 
pathogénique qui satisfait la clinique. 

2° En ce qui concerne, d'autre part, le retentissement de la pancréatite aiguë 
sur le duodénum, il est certes logique d’invoquer la contiguité de la tête pan- 
créalique et du cadre duodénal. Cependant, je voudrais faire remarquer que les 
suffusions hémorragiques et même les ulcérations sur la muqueuse duodénale 
se rencontrent dans bien d'autres accidents aigus d’origine viscérale et que tous 
les phénomènes de Reilly les produisent fréquemment par voie réflexe splanch- 
nique indirecte, de mème que les brûlures, ainsi que l'avait remarqué Dupuytren. 
L'atteinte duodénale n'est sans doute pas toujours ni entièrement due aux rela- 
tions directes du pancréas et du duodénum. 


M. A. Bernanp. — Je suis d'accord avec M. Soupault : il est très possible 
qu'une irritation neuro-végélative provoque des hémorragies dans le duodénum 
(syndrome de Reilly). 

Mais, dans la pancréatite aiguë, l'œdème avec vaso-dilatation et suffusions san- 
guines est le résultat de l’action conjointe de la trypsine sur le tissu conjonctif 
et sur les filets nerveux avec libération d’histamine. 
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SuMMARY 


Ways in which lesions spread in acute pancreatitis. 


Anatomo-clinical results. 


The rapidity with which lesions spread in acute pancreatitis is at 
present under consideration in hospital. 

The authors have in the past studied the progress of the lesions expe- 
rimentally: the spread is the result of the action of the proteolytic ferments 
upon the connective tissue which becomes cedematous and more permeable. 

At the same time, proteinic necrosis and irritation of the nervous 
system cause histamine to be liberated, and it is this which is responsible 
for the hemorrhagic areas. 

Finally, the tissular diffusion is augmented by humoral diffusion 
following the resorption of the enzymes at the necrotic hemorrhagic 
lesions. 

This study gives the anatomo-clinical incidences. 
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PERFORATIONS INTESTINALES ITERATIVES 
REVELATRICES D’UNE PERIARTERITE NOUEUSE ©) 


Par MM. A. DOMART, R. WOLFROM, CL. FRILEUX, R. TOURNEUR 
J. HAZARD (**), G. PAGNIEZ et BABIN-CHEVAYE 
Paris) 


Si kes manifestations digestives de la périartérite noueuse sont assez 
fréquentes et leur polymorphisme bien connu, la survenue de perforations 
iléales itératives nécessilant 4 interventions en 2 mois, la résection de 
1,90 m de grèle et Vamputation du côlon gauche nous à paru mériter 
d'être rapportée, d'autant que la survie obtenue (qui atteint 18 mois à 
l'heure actuelle) est une des plus longues à notre connaissance dans cette 
forme de maladie de Küssmaul. 


OBSERVATION. — M™ Th... Suzanne, 59 ans, entre le 29 décembre 1959 à 
Antoine-Chantin pour une polynévrite des membres inférieurs installée dans les 
suites d’une intervention pour perforation iléale. 

Le début n'est récent qu’en apparence. Depuis quelque temps, en effet, M™° Th... 
a une polyarthrite d'évolution tenace, apparue en 1956, 2 ans environ après la 
ménopause. Son installation est progressive, touchant d’abord les genoux, puis 
les épaules, enfin les poignets, Les autres articulations sont indemnes, notamment 
les petites. L’atteinte est bilatérale, symétrique, douloureuse le matin au réveil, 
entraînant une impotence modérée, Néanmoins leur ténacité oblige Me Th... 
à abandonner sa profession de vendeuse, 

Il existe un gonflement modéré sans modification des téguments. L'évolution 
se stabilise; il ne se constitue ni déformation, ni ankylose. L'état général est assez 
bien conservé; il n’y a pas de fièvre, simplement de l’asthénie. 

A cette période aucun examen paraclinique n'a été fait. Le diagnostic retenu 
semble être celui de P. C. E. 

En mai 1958, en l'absence de toute corticothérapie, surviennent des crampes 
épigastriques sans horaire, disparaissant après l’ablation d'une tumeur bénigne de 
l'estomac confirmée par l'histologie, 

Puis les douleurs articulaires s’exacerbent sans s'étendre, Jusqu'en mars 1959, 
les sels d’or sont essayés; mais une gingivo-stomatite ulcéreuse les fait suspendre. 

En mai 1959, Me Th... consulte dans un Service de rhumatologie : les radio- 
graphies des articulations ne révèlent que des signes d’arthrose; la numération 
globulaire et la vitesse de sédimentation sont normales (11/1 heure, 24/2 heures), 
latex négatif, Elle prend des antalgiques banaux, mais la persistance des douleurs 
amène à utiliser la deltacortisone, d’abord de façon discontinue (15 mg par jour, 
5 jours par semaine). La malade est alors liée à son médicament; en effet le 
succès est complet, mais tout arrèt est suivi sans tarder du retour des douleurs, 


(*) Travail présenté en Communication au cours de la séance du 3 juillet 1967 
de la Société Nationale Française de Gastro-Entérologie. 
(**) Chargé de Recherches à l'Institut National d'Hygiène. 


Ancn. Man. App. Dicestir. T, 50, x° 10, Octopre 1961. 69° 
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plus vives, entraînant une impotence quasi totale. La deltacortisone est alors 
poursuivie sans interruption à raison de 10 mg par jour à partir de juin; des 
infiltrations d’hydrocortisone dans les poignets et les genoux améliorent les signes 
fonctionnels. L'état général est excellent d'autant que le faciès se colore un peu 
et s’arrondit légèrement. 

En septembre 1959, la polyarthrite semble jugulée, mais les premiers signes 
abdominaux apparaissent. Ce sont tout d'abord des douleurs diffuses, peu intenses, 
isolées, de survenue irrégulière, sans horaire, attribuées à la corticothérapie. A 
cette époque, en effet, Mme Th... absorbe, sous couvert de pénicilline, 30 mg de 
deltacortisone par jour pendant 6 jours, puis 15 mg les 6 jours suivants avant de 
reprendre la dose quotidienne habituelle de 10 mg. L'amélioration est discrète. 

Le 14 novembre 1959, le drame éclate. Brusquement, le matin à jeun, M™¢ Th... 
ressent une violente douleur diffusant à tout l'abdomen, paroxystique, à type de 
colique. Celle-ci s'accompagne d’un arrêt des gaz et des matières : il n’y a pas 
de vomissement, mais l’état général s’altére. Le DT J. Petit constate que l’abdo- 
men est météorisé, douloureux dans son ensemble, avec des niveaux liquides. 
Devant de tels signes abdominaux chez une ancienne opérée (cholécystectomie pour 
lithiase en 1951, gastrotomie pour une tumeur bénigne en 1958), une laparotomie 
exploratrice est décidée Je 19 novembre 1959. « Sur Viléon terminal, à 1 m 
du cæcum, existe une zone violacée peu étendue, contrastant avec un méso normal. 
L'exploration complète de la cavité abdomino-pelvienne ne décèle aucune cause 
de striction. De toute façon, l'anse revient bien et la résection n'est pas néces- 
saire, » 

La perplexité va croissant, car les troubles du transit ne s'amendent pas. Le 
23 novembre, soit quatre jours plus tard, l'installation brutale d’un tableau de 
péritonite par perforation impose sans délai la réintervention (D° J. Petit). « Sur 
l'iléon siègent deux perforations, l'une au niveau de la zone anormale constatée 
quatre jours plus tôt, l’autre 50 em plus bas. 50 cm d'inteslin sont réséqués et le 
rétablissement de la continuite est assuré par suture termino-terminale. » li n'est 
pas fait d'examen histologique. Dans les suites, le transit reprend, mais l’état 
général est mauvais et la température reste à 38°-39°. La deltacortisone (10 mg 
par jour) est accusée. On l'arrète, Mais cette explication ne satisfait pas entière- 
ment et bientôt des manifestalions neurologiques surviennent. 

Le 30 novembre 1959, le pied gauche est paralysé; le 10 décembre, c'est le droit. 
Chaque fois précédée de fourmillements, l'atteinte motrice est annoncée par une 
sensation d’engourdissement croissant. En 24 heures, l’impotence fonctionnelle 
est totale; la malade ne peut relever les pieds et la marche est impossible. 

Devant la persistance de ce tableau, l'hospitalisation en Médecine est envisagée. 
Nous voyons alors M™ Th... pour la première fois le 29 décembre 1959. 

Elle apparaît pâle, fatiguée, les traits tirés. La température est à 38°. Aux 
membres inférieurs, les douleurs à type d’élancement, de fourmillements des 
extrémités, de causalgies plantaires aggravent l'impotence, entraînent l'insomnie 
et retentissent sur l’état général. 

— A droite, le pied tombe en léger varus. L'extension des orteils et la rota- 
lion externe du pied sont possibles, mais sans force. Les ischio-jambiers ont une 
puissance diminuée, Loge postérieure de la jambe et quadriceps crural sont 
indemnes, 

— A gauche, le pied est en varus équin, l'atteinte de la loge antéro-externe 
est totale et complète; celle des ischio-jambiers est nette. 

L'amyotrophie est importante, prédomine à gauche et sur la loge antéro-externe. 
Les réflexes lendineux sont présents; les cutanés plantaires sont en flexion, mais 
leur recherche est gènée par l’hyperesthésie plantaire. 

On retrouve une anesthésie à tous les modes à gauche, une hyperesthésie à 
droite de mème topographie s'étendant sur la face dorsale du pied en en respec- 
tant le bord externe et remontant peu sur la jambe. 

Il n'y a aucun trouble de la sensibilité profonde, Par contre, existe un œdème 
blanc, mou, discret, bilatéral sur la face dorsale du pied. 

Le reste de l’examen neurologique et l'examen du fond d'œil sont normaux. 

En conclusion, il s'agit de paralysies flasques, périphériques, douloureuses, avec 
troubles objectifs de la sensibilité superficielle, bilatérales mais asymétriques, débor- 








— 





Re ee + ee 














mr ee 











PERFORATIONS INTESTINALES PAR PERIARTERITE NOUEUSE _ 1023 


dant le territoire du sciatique poplité externe, installées en deux temps au décours 
d'une intervention chirurgicale pour perforations iléales. 

Le bilan clinique est négatif. Les articulations sont libres, indolores et mobiles. 
Les cicatrices des interventions antérieures sont de bonne qualité; la paroi est 
souple; le foie est ptosé, mais de consistance et volume normaux; la rate n'est 
pas perçue. 

Le cœur est en rythme sinusal; les bruits bien frappés; la silhouette radiolo- 
gique est normale; tension artérielle 11-7. Les vaisseaux sont souples, dépourvus de 
nodosités palpables. 

Les poumons sont normaux cliniquement et radiologiquement. 

Il existe des ganglions inguinaux banaux et deux nodosités cutanées fermes, 
d'un rouge foncé, de la taille d'une lentille, siégeant sur la face interne de la 
jambe droite, d’allure banale. 

Par contre, on découvre pour la première fois une albuminurie qui n'a pu être 
dosée. La vitesse de sédimentation est accélérée (55/1 heure; 83/2 heures). Urée, 
0,20 g/l; glycémie, 0,90 g/l. La numération est banale : 4.040.000 G. R., 
8.800 G. B., 68 p. 100 de polynucléaires neutrophiles, 4 p. 100 d’éosinophiles, 


»» p. 100 de lymphocytes, 3 p. 100 de monocytes. 


> 


L'évolution ultérieure ne nous laisse pas Je temps de compléter les examens. 
En effet, le 1% janvier 1960, M€ Th... se plaint de douleurs vives de la fosse 
iliaque gauche, d'installation brutale à 3 heures du matin, permanentes avec 
paroxysmes. Il n'y a pas de vomissement, mais un arrét des matières et des gaz. 
L'abdomen est légèrement ballonné. Les radios sans préparation montrent une 
aérocolie suriout droite avec aéroiléie, mais sans niveau liquide. Le soir, l'émis- 
sion d'une selle diarrhéique non hémorragique soulage la malade. Le lendemain, 
» janvier, la douleur est moins vive, mais il n'y a pas eu de selle depuis la 
veille; l'arrêt des gaz est total. Les vomissements sont absents; l’état général ne 
s'est pas aggravé, le faciès ne s’est pas altéré, la langue est saburrale mais humide, 
la température à 38°5, le pouls bien frappé, régulier à 120, la tension artérielle 
à 11,9-7,9. A l'examen, on note un météorisme abdominal plus net, asymétrique, 
prédominant à droite, sans ondulation péristallique. Mais surtout, il existe une 
contracture de Ja fosse iliaque gauche avec douleur vive à ce niveau. Du côté 
opposé, la paroi se défend, Il faut encore noter une rétention vésicale nécessitant 
le sondage. Aux touchers rectal et vaginal, on ne réveille aucune douleur, on ne 
perçoit aucune masse. Sur les clichés, les images de la veille se sont accentuées, 
mais sans niveau liquide ni pneumo-péritoine (fig. 1). 

Bref, on est en présence d’un tableau de péritonite avec iléus paralytique. Grace 
aux renseignements fournis par le D J. Petit qui était intervenu les deux pre- 
mières fois, l'hypothèse d'une nouvelle perforation intestinale est évoquée et 
l'intervention pratiquée le soir même à l'Hôpital Broussais (Babin-Chevaye et 
Waldmann). 

« Médiane sous-ombilicale; libération laborieuse des adhérences épiploo-parié- 
tales. Progression au doigt vers le flanc gauche où l'on tombe, dans un gâtean 
de fausses membranes et d’intestin, sur 100 ml de pus franc; au fond de l'abcès, 
trois perforations lenticulaires du grêle s'échelonnant sur 5 em. Les parois de 
l'intestin sont de bonne qualilé en dehors des perforations; seul le méso, qui a 
» cm d'épaisseur, est tout à fait anormal. Le siège des perforations est probable- 
ment jéjunal comme en témoignent la situation de l’anse, sa fixité, l'aspect jau- 
nâtre du liquide. On libère laborieusement un segment de 15 cm de jéjunum, 
ce qui permet de faire, en tissu correct sans plus, une résection et une anasto- 
mose bout à bout en un plan de soie à points séparés, Fermeture de la brèche 
mésentérique, Mise en place d'un drain en caoutchouc par une contre-incision du 
flanc gauche, Instillation locale d’antibiotiques. Paroi en un plan : nylon 2. » 

L'examen du pus révèle la présence d'assez nombreuses hématies et de polynu- 
cléaires altérés; la culture isole un bacille Gram négatif du type colibacille. 

A l’examen histologique de la pièce opératoire : « Il s’agit d’ulcéres du grêle 
avec d’intenses lésions inflammatoires chroniques environnantes avec hypervas- 
cularisation. I] existe des lésions plus récentes à type d’exsudat fibrino-polynu- 
cléaire, en particulier sur le péritoine. Une artériole est lésée par périartériolite 
(sans nécrose fibrinoïde) mais on ne peut, aussi près de l’ulcération, être convaincu 
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de sa signification spécifique de périartérite noueuse, Toutefois, cette hypothèse 
demeure très plausible » (R. Tourneur). 

L'évolution est d'abord favorable, mais au 5° jour, un liquide apparaît par le 
drain, dont l'aspect permet de craindre la survenue d'une fistule du grêle, L’écou- 
lement, au début modéré, devient rapidement abondant, 200 à 800 ml chaque jour. 
Le transit baryté n'injecte pas le trajet fistuleux (fig. 2). L'état général reste 





Fic. 1. — Cliché de face de l'abdomen, malade couchée, le 2 janvier 1960, 
\éroiléie et aérocolie autour d'une perforation jéjunale cloisonnée. 


mauvais, la température à 389-3895. Les troubles neurologiques subjectifs dispa- 
raissent; les signes objectifs restent inchangés, Malgré une alimentation correcte 
et une réanimation bien conduite, l'équilibre humoral est imparfait. 

A l'examen du culot urinaire le 18 janvier 1960, culot abondant, très nom- 
breux poly. en partie altérés, très nombreux bacilles Gram négatifs, dont la mor- 
phologie est celle du colibacille, Hématies/minute : 1.500. 

La fistule reste la préoccupation essentielle; intarissable, elle impose une qua- 
trième intervention le 0 janvier 1960 (Dr Frileux et Babin-Chevaye). 

« Fistule du grèle et du côlon après perforation itérative du gréle. Médiane a 
cheval. Libération difficile d'adhérences très serrées de tout l'intestin à la paroi 
et des anses entre elles, On constale que le jéjunum, sur 50 em environ, n’est pas 
très normal, formant un magma autour de la fistule qui siège sur l’anastomose 
précédemment effectuée; puis environ un mètre d'iléon très altéré, avec de nom- 
breuses granulations sur les anses, minces, fragiles, atones. Tout le côlon est dans 
le même élat et il existe une fistule au niveau du côlon descendant à l’endroit du 
drain. Dans ces conditions, on résèque largement la zone moyenne de grêle fis- 
tuleuse, emportant 60 em environ, Rétablissement termino-terminal en deux 
plans dont un total. Fermeture du rectum au niveau de la charnière recto-sigmoi- 
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dienne. Résection du côlon gauche et de l'angle gauche; mise en anus de la 
partie gauche du transverse par une contre-incision transrectale gauche. Une 
lame par contre-incision gauche; paroi au fil d'acier. » 





Fic. 2. — Transit baryté du 13 janvier 1960. Cliché pris 5 heures après l'ingestion. 
La fistule du grèle et du côlon ne peut être mise en évidence. 


La cicatrisation de la paroi est parfaite ; l'anus iliaque fonctionne correctement. 
Mais au 6° jour, une nouvelle fistule se forme à la partie basse de la médiane, 
donnant 00 à 300 ml de liquide par jour. La fièvre reste à 38°, avec même des 
clochers à 39° et 39°5, les 4 et 6 février 1960. 

Sur le plan neurologique, l'atteinte motrice reste asymétrique. Une récupéra- 
tion est obtenue à gauche : le relèvement du pied est possible : les ischio-jam- 
biers ont une force presque normale. A droite, l'atteinte est devenue totale : elle 
prédomine sur la loge antéro-externe de la jambe, s'étend à la loge postérieure 
jusqu'ici intacte et est plus accusée sur les ischio-jambiers. 

Les troubles de la sensibilité superficielle sont de mème type. Leur topographie 
s'est légèrement étendue puisqu'ils ne respectent plus le bord externe du pied. 

La peau de la face externe de la jambe est violacée, écailleuse; les ongles des 
orleils striés et cassants; il faut encore remarquer la persistance d'un discret 
œdème malléolaire mou. 

Un fait nouveau est apparu 
microscopiques. 


survenue d'une hématurie et d'une leucocyturie 
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Hématies;minute  Leucocytes; minute 


Le 1° février 1960 ...... =.500 180 
VE . Æ POP rene 18.000 So .000 
Le 9 février 1960 Ses cute 33.000 120.000 
Le 10 février 1960 ....... ; »1.000 108.000 
Le 23 février 1960 ….... .. 38.000 »50.000 


L'équilibre ionique reste à peu près satisfaisant, A l'électrophorèse, baisse 
légère de l'albumine. 

Fistule persistante, mauvais élat général, fièvre, signes neurologiques, hématurie 
microscopique, tels sont résumés les principaux symptômes durant tout le mois 
de février. 

Le diagnostic est confirmé par l'examen de la pièce prélevée au cours de la 





Fic. 3, — Panartérile noueuse, Lésion en pleine évolution inflammatoire 
arlériole mésentérique). 


dernière résection. « L'étude histologique a porté sur deux pièces de résection 
de l'intestin gréle. A côté de zones iléales normales, il existe des zones très alté- 
rées. Certaines sont marquées en surface par des ulcérations affectant la muqueuse 
et la musculaire muqueuse, allant parfois jusqu'à la totale perforation. La bordure 
est celle de nécrose inflammatoire avec granulome et exsudat polynucléaire. Par 
endroits, on trouve des aspects de corps étranger avec cellules géantes. La paroi 
du gréle au voisinage de ces ulcérations est épaisse. Au niveau de la muqueuse, 
il s’agit soit d’œdème pur accompagnant une hyperémie intense, soit de sclérose 
avec très riche développement vasculaire. La sclérose est retrouvée dans le tissu 
mésentérique juxta-intestinal. Il s’agit, en somme, de lésions d’iléite ulcéreuse 
et perforante. L’intensité de la sclérose et surtout l'important développement vas- 
culaire artériel et veineux soulignent la relative ancienneté des lésions. La recher- 
che de lésions vasculaires significatives, au niveau du grêle, est rendue incertaine 
par la proximité des ulcérations. » 

« Dans la deuxième pièce d’exérése, l'étude a porté sur des prélèvements multi- 
ples faits dans le mésentère, en des zones ne correspondant pas nécessairement 
avec les ulcérations, On y trouve des altérations artériolaires remarquables. Dans 
certaines zones, l’artériole est totalement détruite par nécrose fibrinoide dans un 
granulome inflammatoire riche en polynucléaires associés à des éléments lym- 


phocytaires (fig. 3). Il n'y a pas d'éosinophiles, Ailleurs, on trouve des aspects 
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de nécrose fibrinoide pure de la média musculo-élastique. Par places, il s’y asso- 
cie une infiltration leucocytaire polymorphe, surtout polynucléaire, affectant toute 
l'épaisseur de la paroi, engainant en manchon les vaisseaux. Ailleurs enfin, il 
s'agit de lésion au stade de fibrose totale cicatricielle (fig. 4) sténosante, sans 
élément leucocytaire, Ces lésions contrastent avec des zones artériolaires stricte- 
ment normales. Ces constatations apportent la certitude du diagnostic de maladie 
de Küssmaul-Maier avee des lésions à divers stades évolutifs. C'est aux troubles 
circulatoires qui en résultent qu'il faut sans doute attribuer, par mécanisme isché- 
mique, la nécrose et l’ulcération de la paroi intestinale allant jusqu’à la perfo- 
ration » R. Tourneur). 

Il s'agit donc bien d'une périartérite noueuse, A la satisfaction du diagnostic 
s'opposent nos craintes concernant l'avenir de notre malade. Cette poussée est 
sévère: l'atteinte rénale se profile; une nouvelle perforation est toujours à crain- 
dre; l'emploi des corticoides paraît contre-indiqué. Nous nous sentons impuissants, 








. 
wy De “ 






- 


@. WJ 


Fis. 4. — Panartérite noueuse, Lésion en voie de sclérose 
artériole mésentérique). 


nous limitant au traitement symplomatique, à une diététique appropriée, une cor- 
rection humorale et une rééducation motrice, 

Quand, brusquement, dans les derniers jours de février, l'état s'améliore rapide- 
ment. La température revient à la normale. La fistule se tarit, puis se ferme défi- 
nitivement et M™ Th... retourne à Antoine-Chantin. 

L’apyrexie persiste depuis 3 semaines, l’état général est bon; il n'y a aucun 
trouble digestif; les articulations sont libres; la marche est possible sans appui; 
le pied droit steppe. L’atteinte motrice n'est plus localisée qu’à la loge antéro- 
externe à droite. A gauche, le déficit moteur est léger, L’hyperesthésie plantaire 
n'est retrouvée qu'à droite. L'hypoesthésie reste bilatérale, inchangée. Enfin, 
l'œdème malléolaire est discret. 

Le reste de l'examen clinique est négatif, notamment en ce qui concerne l’appa- 
reil cardio-vasculaire. A l’électrocardiogramme, l’axe est compris entre 60° et go°. 
L'onde T est négalive en Di, VL et de Vi à V6, mais asymétrique alors qu'elle 
était positive auparavant. 

Les signes rénaux s'amendent. Trois recherches de Valbumine dans les urines 
sont négatives. L'examen du culot montre quelques leucocytes, des hématies en 
quantité moyenne, pas de germe le 91 mars 1960. Voici la numération des héma- 
ties et des leucocytes/minute 
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Hématies minute Leucocytes/minute 


Le 22 mars 1960 ...:.:... 875 
Le 25 mars 1960 ........ ‘ 10.660 
Le 30 mars 1900 eeeetooes 24.000 





La vitesse de sédimentation est encore accélérée (53 1 heure et 75/2 heures le 
21 mars 1960), mais se ralentit puisqu'elle est à 32/1 heure le 2 avril 1960. Les 
formules et numérations sanguines se sont normalisées 





Fic. 5. - lransit du grèle du 25 novembre 1960. 


Cliché pris 5 h So après l'ingestion, 


— le 21 mars 1960 : 3.600.000 G. R., 6.400 G. B., 62 p. 100 de poly. neutro., 
4 p. 100 de poly. éosino., 31 p. 100 de lymphocytes, 3 p. 100 de monocytes; 

— le 31 mars 1960 $ 4.020.000 G. R., 6.200 G. B., 64 p. 100 de poly. neutro., 
3 p. 100 de poly. éosino., 28 p. 100 de lymphocytes, 5 p. 100 de monocytes. 

Un traitement par la nivaquine est commencé, M™ Th... sort le 2 avril 1960 en 
bon état général, continuant avec ardeur la rééducation motrice, gardant un anus 
iliaque gauche, dont la fermeture est prévue plus tard si l’évolution le permet... 

Les mois suivants, l’état continue à s'améliorer; la température demeure nor- 
male; M™° Th... reprend du poids et atteint 48 kg. Au mois de décembre 1960, 
l'examen clinique ne révèle aucune anomalie, mises à part des séquelles de l’at- 
teinte neurologique de l'an passé : la force musculaire reste diminuée dans la 
loge antéro-externe droite avec amyotrophie; les réflexes tendineux et cutanés 
plantaires sont normaux; il persiste une hyperesthésie plantaire bilatérale et une 
hypoesthésie sur le dessus du pied gauche. 

L'appareil cardio-vasculaire est normal. Les urines ne renferment ni sucre, ni 
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albumine. Le culot urinaire est normal; les urines contiennent 5.000 leucocy- 
tes minute, 3.500 hématies/minute, Urée sanguine : 0,30 g/l. 

L’hémogramme et |’électrophorése sont normaux; la vitesse de sédimentation : 
g/t heure, 17/2 heures, 80/24 heures. Protides : 78 g/I. 

Le bilan radiologique intestinal étant également satisfaisant (fig. 5), on décide 
de rétablir la continuité intestinale, intervention effectuée le 10 décembre 1960 
Dr Frileux et Babin-Chevaye). 

« Médiane sous- et sus-ombilicale excisant la cicatrice. Libération assez facile 
de trés nombreuses adhérences de tout le gréle. L’exploration du bassin permet, 
avec quelques difficultés, de retrouver le rectum un peu aplasique, mais parais- 
sant normal; on le libère jusqu'au fond du cul-de-sac de Douglas. Dissection du 
côlon transverse jusqu’à l'angle droit après décollement colo-épiploique; section 
d'une artère du côlon transverse, conservant l’arcade. On déroule ainsi un long 
segment de transverse qui vient aisément au contact du rectum en suivant un 
trajet normal dans le flanc gauche. Après recoupe de quelques centimètres, on 
l'implante en termino-latéral sur la face antérieure du rectum en deux plans 
bord à bord : points séparés soie et catgut. Une péritonisation presque complète 
peut être réalisée sauf dans la région de l'’hypocondre gauche. Une lame et un 
drain par l'orifice où était implanté l'anus transverse gauche que l'on rétrécit. 
Un tube de Redon dans le Douglas. Paroi par plans à l'acier. » 

Plusieurs prélèvements faits pendant l'intervention donnent les résultats sui- 
vants 

Prélèvement colique. — « Le fragment de côlon a une muqueuse tout à fait nor- 
male. La sous-muqueuse par contre, est épaissie, parcourue par un réseau vascu- 
laire extrêmement riche, fait surtout de capillaires très larges. Cette hypervascu- 
larisation se retrouve dans le tissu péricolique. La plupart des segments artériels 
sont normaux. Deux segments sont quasi oblitérés par sclérose de la média et 
sous-endothéliale. Ils sont entourés de lymphocytes et d’une abondante néo-vascu- 
larisation. On trouve des granulomes de corps étrangers, résultant de l'inter- 
vention antérieure. » 


Biopsie hépatique. — « La biopsie hépatique montre que les hépatocytes sont 
normaux et l'architecture lobulaire conservée. Il existe, cependant, une impor- 
tante sclérose périlobulaire, riche en éléments lymphocytaires et polynucléaires, 
reflétant un état inflammatoire dans le territoire porte. » 

Biopsie musculaire. — « La biopsie musculaire montre une structure musculaire 
striée strictement normale, et, dans le tissu interstitiel, il existe une vascularisation 
normale. » 


Prélèvement tubaire. — « Le prélèvement tubaire concerne le pavillon. Il 
existe une importante hypervascularisation mais dépourvue d’altérations vasculaires 
intrinsèques. » 

Prélèvement cutané. — « Le fragment cutané a un épiderme atrophique et son 
réseau vasculaire est hyperémique avec leucostase inflammatoire. » 

« En conclusion, cette étude montre : 

1° Dans le. foie, la répercussion de l’état inflammatoire du système mésen- 
térique. 

2° Deux petites lésions artérielles coliques pouvant refléter le stade tardif du 
cycle évolutif d’une lésion de périartérite noueuse, et surtout le développement 
d'un riche réseau vasculaire adaptatif. Il n'a pas été trouvé de lésion spécifique 
de maladie de Küssmaul dans le segment tubaire, le fragment musculaire strié ainsi 
que dans le fragment cutané » (R. Tourneur). 

Les suites opératoires sont favorables, mis à part un clocher thermique passa- 
ger à 39°. M™ Th... ayant pris autrefois des corticoïdes, l'intervention a été pra- 
tiquée sous cortisone (200 mg I. M. par jour) pour éviter que le choc opératoire 
n'extériorise une insuffisance surrénale latente. La diminution progressive des 
doses de cortisone s'accompagne d'une élévation progressive de la fièvre à 38°- 
38°5 et de l'apparition d'une hématurie microscopique à 203.400 le 30 décembre 
1960. Le culot urinaire contient de nombreuses hématies, quelques cellules rondes, 
quelques cellules épithéliales pavimenteuses, de rares leucocytes, de rares cylin- 
dres granuleux. 
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On décide alors de donner 30 mg par jour de deltacortisone, ce qui a une heu- 
reuse influence sur la courbe thermique qui se normalise en 24 heures et sur l'état 
des urines : l’hématurie microscopique n'est plus qu'à 27.800 et la vitesse de 
sédimentation : 11/1 heure, 23/2 heures le g janvier 1961. 

L'amélioration se confirme les jours suivants, malgré la diminution progressive 
de la deltacortisone. 

Le 28 janvier 1961 : H. L. M., 6.880; V. S., 12 et 30 mm. 

Le 30 janvier 1961 : H. L. M., 3.560; V. S., 13 et 29 mm. 

M™e Th... sort du Service le 4 février 1961 en bon état, apyrétique, ne prenant 
plus que 5 mg de deltacortisone par jour poursuivi jusqu'au début d’avril ro61 
en raison d'une accélération isolée de la vitesse de sédimentation. Celle-ci revient 
à la normale en avril 1961 et tout traitement est interrompu. 


Ainsi chez une femme de 59 ans, nous avons assisté à une poussée de 
périartérite noueuse caractérisée par des manifestations digestives graves 
prédominantes (perforations intestinales itératives), par un fléchissement 
de l'état général avec fièvre, par une polynévrite des membres inférieurs, 
enfin par une atteinte rénale discrète et plus tardive (albuminurie et 
hématurie microscopique passagères). 


Commentaires. 


Peut-on rattacher la polyarthrite à la périartérite noueuse ? 


Il n'est pas rare que les signes articulaires soient les premières mani- 
festations de la maladie. Mais l'intervalle entre les manifestations articu- 
laires et abdominales paraît bien long, environ 4 ans. D'autre part, il 
n'y a eu aucun parallélisme dans l’évolution de ces deux ordres de symp- 
tomes : en pleine poussée évolulive, aucun signe articulaire n'est survenu. 
La polyarthrite de M" Th... relevait donc probablement d'une autre 


étiologie. 


La corticothérapie est-elle responsable 
des manifestations abdominales ? 


En présence de perforalions iléales chez une femme qui prenait de 
la deltacortisone, il est tentant d'essayer d'établir une relation entre ces 
deux faits. Il y a cependant plusieurs objections. 


La dose de deltacortisone était faible (10 à 15 mg par jour) ; les acci- 
dents thérapeutiques sont exceptionnels avec une telle posologie. 


— La date d'apparition est bien tardive (au 6° mois de traitement), alors 
que dans la plupart des cas les accidents surviennent à la 3° ou 4° semaine ; 
dans un cas de P. Mozziconacci (10), le délai a été de 4 mois, mais cette 
éventualité est trés rare. 

— Enfin, de nouvelles perforations intestinales sont survenues 5 semai- 
nes après arrêt de la corticothérapie, délai qui met celle-ci hors de cause. 


—— 
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La localisation iléale des accidents de la corticothérapie est très 
inhabituelle. Dans la plupart des cas de perforations intestinales, il est 
fait état de lésions locales préexistantes, congénitales ou acquises (diver- 
ticule, tumeur hodgkinienne, réticulosarcome, côlite ulcéreuse...), sauf 
dans 2 observations : une de Good (3) où une perforation iléale est sur- 
venue chez une fille de 12 ans traitée 10 jours par l'A. C. T. H. pour 
néphrose lipoidique; et une de P. Mozziconacci (10) où une perforation 
iléale est survenue chez un nourrisson de 2 mois traité par la delta- 
cortisone pour une pneumonie grippale. 

Pour toutes ces raisons, la deltacortisone ne paraît pas responsable des 
perforations intestinales ; peut-être a-t-elle facilité l'extériorisation de 
lésions latentes préexistantes. 


Quelle est la nature des lésions intestinales ? 


Celles-ci peuvent être rattachées à la périartérite noueuse sur des argu- 
ments cliniques et histologiques. En effet, si le diagnostic étiologique des 
deux premières crises abdominales était presque impossible, il deve- 
nait facile lorsque nous avons assisté à la troisième crise parce qu'elle 
s'accompagnait de signes généraux (fièvre, anémie légère, discrète hyper- 
leucocytose), d'une polynévrite des membres inférieurs, de nodules sous- 
cutanés, enfin parce qu'elle fut suivie d’une hématurie et d’une albumi- 
nurie passagères. Si le premier examen histologique ne permit pas une 
conclusion formelle, car les lésions vasculaires ne sont pas significatives 
lorsqu'elles sont à proximité d’une ulcération, le deuxième examen était 
caractéristique. 

D'après les constatations opéraloires successives, les lésions sont d’inten- 
sité variable : ischémie, nécrose, ulcération de la paroi intestinale, puis 
perforation sont sans doute des stades successifs. 

L'examen microscopique révèle l'existence de zones très altérées, avec 
des ulcérations affectant la muqueuse et la musculaire muqueuse, allant 
parfois jusqu'à la perforation totale. 

On sait qu'il faut être très prudent dans l'interprétation histologique 
des lésions artérielles. Les travaux de Rich, cités par F. Siguier (11), ont 
montré que les lésions de la périartérite noueuse, que l’on attribuait à 
la maladie de Küssmaul-Maier, peuvent relever de processus extrêmement 
variables, notamment chez des malades ayant reçu des médicaments 
sulfamides ou sérothérapie ; elles peuvent donc être vues ailleurs que dans 
la maladie de Küssmaul proprement dite. Dans notre cas, le diagnostic de 
hiissmaul-Maier ne paraît pas douteux devant la réunion d'arguments cli- 
niques et histologiques. 


Fréquence et pronostic des perforations intestinales 
de la périartérite noueuse. 


Nous n'avons pas l'intention de rappeler à ce propos les multiples 
aspects, souvent d’allure chirurgicale, des manifestations abdominales 
de la périartérite noueuse décrits par H. Mondor, R. Ducroquet, CI. Oli- 
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vier (9), J.-Ch. Roux (12) en 1939. Nous nous contenterons de rapprocher 
notre observation des cas analogues, c’est-d-dire avec perforation intes- 
tinale. 

Des lésions du gréle ou du gros intestin sont très souvent consta- 
tées à l’autopsie de malades atteints de périartérite noueuse, sans 
avoir été la cause directe de la mort : tantôt on remarque des reliquats 
de thrombose mésentérique, tantôt des anévrismes artériels, tantôt des 
ulcérations de l'intestin. Rappelons que, pour Kernohan et Woltmann, 
les lésions de l'appareil digestif s’observent dans 50 p. 100 des cas. 

Les lésions intestinales sont d’autres fois la cause principale de la mort. 
Cette complication apparaît comme l'épisode terminal d'une maladie 
fébrile plus ou moins longue ; on découvre alors à l’autopsie un infarctus 
du grèle ou du gros intestin, 150 zones nécrotiques sur le gréle avec rup- 
ture dans le péritoine (Zinimerman cité par H. Mondor), 2 grosses ulcé- 
rations perforées à la fin de l’iléon rapportées par Verse en 1997, de 
multiples ulcérations superficielles sur l'iléon, de petits ulcères sur le 
côlon (Jernstrom) (5), une péritonite généralisée secondaire à des perfo- 
rations jéjunales (Ettinger) (2). 

Enfin, dans quelques cas récents, l'intervention a pu être pratiquée, 
découvrant souvent des perforations multiples, nécessitant une résection 
intestinale étendue, parfois plusieurs à quelques jours d'intervalle. 

Dans certains cas, le syndrome douloureux abdominal peut être pré- 
«cédé de purpura et se présenter tout d’abord comme une crise douloureuse 
au cours d’un purpura rhumatoïde, comme dans les observations de 
P. Perreau (11) et P. S. Lowenstein (7). 

Dans la plupart des cas, il n’y a eu qu’une seule crise abdominale, 
comme dans les observations de R. Lecluyse (6), R. Alessio (1) et A. Ettin- 
ger (2), dont l’évolution a toujours été fatale. 

Dans le cas de Perreau (11), il y eut trois crises : les deux premiéres 
furent traitées chirurgicalement à 15 jours d'intervalle, la troisième fut 
fatale avant toute intervention. Le malade de McKeown (8) est mort 
d'infarctus du myocarde après avoir eu 6 perforations intestinales en 
10 mois, 

Lorsque des résections intestinales ont été pratiquées, elles ont toujours 
été importantes de 50 à 60 cm, comme dans les observations de P. Per- 
reau (11) et de P. S. Lowenstein (7). 

Le pronostic des perforations intestinales de la périartérite noueuse est 
done en général effroyable, mème lorsqu'elles sont reconnues à temps 
el traitées chirurgicalement. Parmi les cas que nous avons trouvés dans 
la littérature, la mort a été rapide 2 fois par choc opératoire (Lecluyse) (6), 
Alessio) (1). La survie aux interventions n’a été que de 15 jours (Per- 
reau) (11), 10 mois (McKeown) (8) ; seule la malade de Lowenstein (7) 


était en vie 14 mois après l'intervention. 


Traitement. 


La survenue de telles perforations intestinales pose un difficile problème 
thérapeutique ; il nous a paru préférable de renoncer à la corticothérapie 
qui nous paraissait contre-indiquée. Pour McKeown et Ganguli (8), pla- 
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cés devant un problème thérapeutique analogue, la corticothérapie est 
une arme a double tranchant : si la dose de cortisone est inadéquate, 
l'affection progresse et les ulcérations intestinales persistent avec le 
risque de nouvelles perforations. Si un dosage adéquat de cortisone permet 
la guérison des lésions artérielles, des thromboses peuvent survenir, dans 
les vaisseaux guéris, et entraîner une perforation de l’ulcère par isché- 
mie. Malgré ces réserves, ils n'ont pas interrompu la corticothérapie 
pendant toute la durée des accidents intestinaux, mais un infarctus du 
myocarde a emporté leur malade au 10° mois. 

Renoncant à la corticothérapie chez notre malade, du moins à la 
période d'accidents intestinaux, nous avons eu recours à la chloroquine 
nivaquine), mais la poussée évolutive de périartérite régressait déjà, de 
sorte que nous ne pouvons pas juger ici de l'efficacité de ce médicament. 

La cortisone n’a été prescrite que lors de la dernière intervention, 
lors du rétablissement de la continuité intestinale, pour éviter que le 
choc opératoire n’extériorise une insuflisance surrénale latente chez une 
femme qui avait pris autrefois des corticoïdes. 


A l'occasion de cette observation exceptionnelle de périartérite noueuse, 
nous avons voulu insister sur le cas particulier des perforations intesti- 
nales, parfois multiples, révélatrices de la maladie. Il est possible que 
ces formes soient plus fréquentes qu'on ne le pensait : il est probable 
que les progrès de la chirurgie intestinale en amélioreront le pronostic. 
La conduite du traitement de fond est bien difficile à codifier et ce n'est 
pas sans appréhension que l'on prescrit des corticoides chez de tels 
sujets. 


RÉSUMÉ 


Chez une femme de 59 ans, survient un syndrome douloureux abdo- 
minal nécessitant 4 interventions en 2 mois 

— La première révèle l'existence d’une zone d’ischémie localisée sur 
l'iléon terminal, qui ne nécessite pas de résection. 

— La seconde permet de découvrir deux perforations iléales, néces- 
sitant la résection de 7o cm d’intestin. 

— La troisième, trois perforations jéjunales traitées par résection de 
15 Cm. 

Le diagnostic de périartérite noueuse, évoqué sur la persistance de 
fièvre, d’une importante altération de l’état général et sur la survenue de 
paralysies des deux membres inférieurs, n'est pas confirmé par un 
premier examen histologique. 

— La survenue d'une fistule du grèle impose une quatrième inter- 
vention au cours de laquelle on résèque fo cm de gréle et le côlon gauche 
avec mise en anus de la partie gauche du transverse. 

La persistance de fièvre et de paralysies des deux loges antéro-externes 


Anca. Mar. App. Dicestir. T, 50, N° 10. Ocrosre 1961. 70 
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des membres inférieurs, la survenue d’une hématurie microscopique 
rendent plus vraisemblable encore le diagnostic confirmé celte fois par 
l'examen histologique de la pièce opératoire. 

Les semaines suivantes l’état s'améliore. L’anus est refermé le 10 décem- 
bre 1960. Les suites opératoires sont satisfaisantes. 

Les observations de perforations intestinales au cours de la périarté- 
rite noueuse sont rares ; celle-ci est d'autant plus exceptionnelle que la 
survie (actuellement de 18 mois) est une des plus longues que nous con- 
naissions dans ces formes de la maladie de Küssmaul. Ces perforations 
posent de nombreux problèmes de diagnostic, de pronostic et de traite- 
ment qui sont discutés à l'occasion d'une revue des cas semblables de la 
littérature mondiale. 


Travail du Service de Médecine de l'Hôpital Antoine-Chantin 
P' agrégé A. Douarr) et du Service de Chirurgie Il de 
l'Hôpital Broussais (D P. Bawzer ft). 
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Discussion 


M. J. Heep. — Cette observation est très belle et, en tant que chirurgien, je 
veux féliciter Frileux parce qu'il a fallu une ténacité et un talent assez rares 
pour tirer cette malade d'affaire. 


M. M. Contr. — A propos des complications iléales de la corticothérapie au 
cours des cirrhoses, j'ai inspiré la thèse de Davidsen (Paris, 1959). 

Une malade cirrhotique, soumise à la corticothérapie, souffre de crises dou- 
loureuses abdominales violentes nécessitant l'aspiration et faisant craindre une 
perforation. Après une guérison apparente de plusieurs mois, nouvelle crise dou- 
loureuse avec réaction périlonéale, On intervient et on trouve une perforation 
iléale et un abcès. La malade meurt. A l'examen histologique, la perforation 
présentait tous les caractères d’une perforation à l'emporte-pièce par cortisone. 
Mais, celle-ci était arrètée depuis trois mois. [a première crise douloureuse, il 
est vrai, était survenue sous corticothérapie, Celle-ci était-elle réellement respon- 
sable ? On peut le supposer. 


M. Jacguetix. — La fréquence de ces perforations est peut-être plus grande 
qu'on ne le croit généralement et que celles qui sont publiées actuellement en 
France. 

A l'occasion d'un article que j'ai écrit l'an dernier sur une observation de péri- 
artérite noueuse, j'ai revu la bibliographie et je me suis aperçu que, tant en 
Allemagne qu'en Italie, de très nombreuses perforations d'origine périartérite 
noueuse ont été publiées, à ce point que des Américains disent qu'en face d'un 
syndrome abdominal aigu il ne faut jamais oublier, dans la liste des causes 
possibles, la périartérite noueuse. 

Dans les périartérites noueuses, il n'est pas douteux que les complications 
digestives sont extrémement importantes non seulement sur le grèle mais, avec 
une grande fréquence, sur le côlon et surtout sa dernière partie le sigmoide et le 
rectum. En effet, la localisation rectale de la maladie est fréquente : le diagnostie est 
alors rendu facile par la rectoscopie. 

Je rappelle une observation extrêmement importante qui a été faite et rappor- 
tée ici par Rachet (avec Lelong) : ils ont montré que si on n'oubliait pas que 
cette localisation rectale est fréquente, on pouvait faire un diagnostic facile par 
une simple rectoscopie. C'est Rachet le premier et le seul qui ait montré qu'une 
lésion, pour ainsi dire pathognomonique, de la périartérite noueuse permettait, 
à côté de la ponction-biopsie musculaire, de faire un diagnostic précis. Je ne 
sais pas pourquoi cetle observation est restée pour ainsi dire oubliée : j'ai été 
moi-même surpris, il y a deux ans, quand, chez une malade envoyée pour raptus 
hémorragique important, la rectoscopie m'a montré une lésion jamais vue. Je 
ne me rappelais plus du tout l’image de Rachet, je n'ai pas reconnu cette lésion, 
pourtant caractéristique : des nodosilés sur le trajet vasculaire. Quand on l'a vue 
une fois on ne peut pas oublier l'aspect particulier qu'elle donne : semis de 
nodosités translucides sur le lacis vasculaire. Je regrette qu'on n'y pense pas 
davantage. 

Le second point sur lequel je voulais insister c’est la corticothérapie. Les 
perforations iléales et, en particulier, les perforations multiples iléales sont si 
fréquentes dans les périartérites méconnues et non traitées par la corticothéra- 
pie qu'elles doivent être tenues pour la plupart comme dues à la périartérite 
noueuse et non à la corticothérapie. Il ne faut pas interrompre la corticothéra- 
pie quand on a une perforation. La malade dont je parle n’a pas eu de perfo- 
ration mais des incidents digestifs importants avec hémorragie et, depuis 1 an 1/2, 
elle est tenue sous corticothérapie, mais sous corticothérapie mesurée : elle a 
été en partie chez Garcin au point de vue de ses phénomènes nerveux et, depuis, 
traitée également par le médecin qui me l'avait envoyée. Nous en sommes à 
10 mg par jour et, depuis 1 an, avec ces 10 mg, l'évolution de sa périartérite 
noueuse a été stoppée. 

On doit chercher une exacte dose de corticoïdes qui ne lése pas l'intestin et, 
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tout de même, entraîne l'arrêt de l'évolution de la maladie. Il ne faut pas 
interrompre cette thérapeutique en cas de perforation mais, bien au contraire, Ja 
continuer avec insistance. 


M. J. Gorse. — Il était logique, devant des observations comme celles-ci, de 
discuter la possibilité du mécanisme des perforations par la corticothérapie. 

Or cette observation montre qu'il ne faut pas toujours incriminer la cortico- 
thérapie et mettre systématiquement les accidents qui se voient à l'actif de ce 
traitement. Je voudrais rappeler que j'ai vu deux fois des ulcères de la petite 
courbure qui étaient accompagnés, pour l'un, d’hématéméses importantes, chez 
des personnes porteuses de polyarthrite chronique évolutive grave avec, notam- 
ment, localisation temporo-maxillaire mettant les malades dans l'impossibilité 
de manger, manquant de les faire mourir de faim. Devant un tel tableau, je 
dus prescrire la deltacortisone qui seule les soulageait. Chez ces deux malades, 
la corticothérapie permit de les alimenter ; il n'y eut pas de complications ni 
d'incidents quelconques (même chez celui qui avait eu des hématémèses) et 
leurs ulcères suivirent leur évolution habituelle. 


M. C. Friteux. — Je voudrais d'abord remercier notre Président de ses paroles 
si élogieuses ainsi que les autres orateurs pour leur intervention. Et je suis très 
heureux d'avoir appris de M. Jacquelin les signes rectaux de la périartérite 
car le diagnostic n'a été fait qu'à la troisième perforation intestinale. Si la recto- 
scopie permet parfois de poser plus rapidement un diagnostic ferme, ceci est 
important comme le soulignait M. Jacquelin, de même que M. Gorse. 

Car le premier problème est de faire le diagnostic de perforation par péri- 
artérite noueuse et ceci est difficile, mème histologiquement. 

Mais le second problème est de savoir quel traitement médical il faut associer 
à l'acte chirurgical dans ces formes. Une corticothérapie adéquate est probable- 
ment nécessaire. 

Le troisième et difficile problème est la pathogénie de cette complication. Sus- 
citer de nouvelles publications, confronter les observations pour essayer d'appor- 
ter quelque clarté dans ces problèmes difficiles, telles sont les raisons de notre 
exposé. 


SUMMARY 


Repeated intestinal perforations indicative of nodular periarteritis. 


A woman of 59 had a painful abdominal syndrome which required 
4 operations in 2 months. 

The first revealed the existence of a zone of ischemia confined to the 
terminal ileum which did not call for resection. 

The second resulted in the discovery of two ileal perforations requiring 
the resection of 7o cm of the intestine. 

The third, three jejunal perforations treated by a 15 em resection. 

Diagnosis of nodular periarteritis suggested by the persistence of fever, 
considerable deterioration in the general condition and occurrence of 
paralysis of the two lower limbs was not confirmed by a first histological 
examination. 

The occurrence of a fistula in the small intestine made a fourth operation 
essential, and during the course of this 60 em of the small intestine and 
the left colon were removed and the left part of the transverse colon 
made into an anus. 
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The persistence of the fever and paralysis of the two antero-external 
loculi of the lower limbs, the occurrence of a microscopic hematuria 
made the diagnosis seem even more likely and this was confirmed this 
time by a histological examination of the operatory specimen. 

During the following weeks the patient’s condition improved. The 
anus was closed up on December 10th 1960. The post-operatory condition 
was satisfactory. 

Cases of intestinal perforation in the course of nodular periarteritis 
are rare; this case is even more exceptional since the survival (18 months 
up till now) is one of the longest known in these forms of Kiissmau!’s 
disease. These perforations give rise to numerous problems of diagnosis, 
prognosis and treatment which are discussed when similar cases published 
in various parts of the world are considered. 


Anco. Mar. Arr. Dicestir. T, 50, x° 10. Ocropre 1961. 70° 








LES LESIONS ULCEREUSES GASTRIQUES 
AU COURS DES CIRRHOSES 
(ULCERE CHRONIQUE TYPE CRUVEILHIER ET ULCERATIONS AIGUES 


EN DEHORS DE TOUT TRAITEMENT CORTISONIQUE 


Par MM. F. POTET, Mme CONTE-MARTI, M. CONTE et A. LAMBLING 
Paris) 


Dans une précédente publication, plusieurs d’entre nous ont étudié 
les lésions gastriques chez les malades traités par les dérivés cortisoniques. 
De très nombreuses études faites à ce propos à la suite de Gray (1951) 
ont mis l'accent sur la fréquence des ulcérations de la muqueuse gastro- 
duodénale déterminées par les dérivés de la cortisone au cours des cirrhoses. 
On sait d'autre part l'intérêt qu'a suscité la thérapeutique hormonale 
pour l'assèchement des cirrhoses ascito-cedémateuses et au cours de 
l'ictère cirrhotique. Nous ne reviendrons pas sur ce chapitre, bien étudié 
à l’époque. 

Par contre, nous avons voulu reprendre de façon systématique l'examen 
anatomique des estomacs de cirrhotiques non soumis aux cortisoniques, 
soit avant l'ère de cette thérapeutique hormonale, soit après, cette thé- 
rapeutique étant contre-indiquée. 

En effet, Gilbert et Lereboullet décrivaient en 1907 le « pseudo-ulcére 
stomacal d'origine biliaire » correspondant aux lésions ulcéreuses actuel- 
lement décrites, et à l’origine duquel ils invoquaient l'hypertension por- 
tale. 

Letulle en 1931 dans son traité d'anatomie pathologique soulignait la 
relative fréquence de la gastrite ulcéreuse au cours des autopsies des 
cirrhoses du foie. li en faisait une description magistrale et les classait de la 
façon suivante 


Les érosions ponctuées de Brinton, petites pertes de substance dont le 
diamètre ne dépasse pas 1 mm, à bords taillés à pic, à fond rouge ou 
noiratre ; toujours multiples, il n’est pas rare d’en apercevoir une ving- 
taine ou mème une cinquantaine donnant un aspect vermoulu à la 
muqueuse, Histologiquement, ces zones correspondraient à de petits 
infarctus muqueux. 


L'érosion hémorragique d'aspect voisin. 


Ance. Mat. App. Prcrsrir, T. 50, x° 10. Octosne 1961. 
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Les ulcérations nécrotiques de l'estomac ; elles sont plus rares, carac- 
térisées par une modification bien limitée de la muqueuse gastrique sous 
forme d’un placard ovalaire, plus rarement arrondi, de coloration noiratre. 
Son bord est marqué par un étroit sillon qui isole la muqueuse avoisi- 
nante des tissus nécrosés. Sur les sections, l’escarre revêt une forme len- 
ticulaire. Sa limite nette et régulière tend dans son ensemble à une 
forme biconvexe. La nécrose peut n'avoir atteint que la muqueuse ou 
entamé quelque peu la sous-muqueuse. Histologiquement, la lésion revêt 
l'aspect d'un infarctus avec son sillon d'élimination. 


Enfin, l’ulcération aiguë de l'estomac, perte de substance à l'emporte- 
pièce sectionnant la musculaire muqueuse, sans atteindre la musculeuse. 


Le nombre de malades examinés par nous de cette manière est de 282 
sur 274. Si nous ne retenons que ce chiffre de 282, la proportion de cirrho- 
tiques ulcéreux passe à 12,8 p. 100. En fait, le chiffre réel est probable- 
ment compris entre 6 et 13 p. 100 ; en effet, un certain nombre d’explo- 
rations radiologiques a été suggéré par la connaissance d’antécédents 
uleéreux ou devant un syndrome dyspeptique douloureux. Quelques sta- 
tistiques antérieures donnent des chiffres analogues aux nôtres 


Nombre des Nombre d'ulcères Localisations 
cirrhoses Te M 
Auteurs étudiées Total Pour-cent Pulbaire Gastr, 
El se mous 417 58 13.9 D1 7 
Fainer pike SE ae ee 200 34 17 
Lipp et Lipsitz ........... 130 15 11,2 
Caroli RAR RP lets 9:9 
OED. vex ceaveexesue 62 ho 22 


Si on admet que l’ulcère s’observe chez près de 5 p. 100 des sujets appa- 
remment sains, ce qui dans notre pays est un pourcentage manifeste- 
ment trop élevé, la maladie semble donc plus fréquente chez les cirrho- 
tiques. 

Parmi les 35 ulcères que nous avons observés, 21 sont gastriques, 
siégeant en général sur la petite courbure ; 12 sont bulbaires et 2 sont 
doubles, gastrique et bulbaire. Nous sommes surpris par l’inversion des 
rapports entre l’ulcère gastrique et duodénal, contraire aux travaux anté- 
rieurs : Swisher retouve 51 ulcères bulbaires pour 7 gastriques, et Gold- 
bloom 40 ulcères bulbaires pour 22 gastriques. Nous ne pouvons que cons- 
tater le fait sans pouvoir en donner aucune explication. 

Du point de vue clinique, nos 35 observations se marquent par quelques 
particularités : 


1° L'âge moyen est de 53 ans ; la prédominance du sexe masculin est 
considérable, puisqu'il n’y a que 8 femmes pour 27 hommes. 

Dans 20 cas, nous avons retrouvé des signes d’hypertension portale à 
savoir : un grand syndrome ascito-cedémateux, une circulation veineuse 
collatérale, des varices œsophagiennes. 

2° Il n’a été retrouvé de syndrome ulcéreux typique que dans 14 obser- 
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vations : l’ulcère latent semble donc fréquent chez le cirrhotique, révélé 
par un syndrome bâtard fait de douleurs post-prandiales, sans rythme 
ni périodicité ; toute douleur épigastrique, mème légère, si elle se répète, 
doit chez un cirrhotique faire soupconner un ulcère associé. Cet ulcère 
enfin peut n’élre révélé que par la radiologie systématique ou par une 
complication, hématémèse ou perforation souvent mortelles. Cliniquement, 
en effet, ces ulcères semblent mal supportés au cours des cirrhoses puisque 
sur 35 malades, 16 gastrectomies ont été nécessaires, et que l’on a pu 
observer 10 hémorragies digestives et 5 perforations gastriques. 

La fréquence relative des ulcères méconnus latents chez les cirrhotiques 
rendrait souhaitable de pratiquer un transit duodénal systématique avant 
tout traitement cortisonique d'une cirrhose en rétention hydrochlorurée 
pour éviter les complications gravissimes que l’on a pu voir au cours 
d'une telle thérapeutique chez les cirrholiques porteurs d’un ulcère 
méconnu. 

Du point de vue histologique, on retrouve les caractéristiques habituelles 
à Vuleére de Cruveilhier, sans particularité inhérente à la cirrhose. 

Enfin Caroli, en 1953, signalait la fréquence de la gastrite ulcéreuse 
découverte d’autopsies chez les cirrhotiques ayant succombé à une compli- 
cation de leur maladie. 

Dans ce travail, nous avons recherché d’abord les cirrhoses chez les- 
quelles, à un moment quelconque de leur évolution, a pu ètre décelé un 
ulcère de Cruveilhier. 

Dans une deuxième partie, consacrée à la gastrite ulcéreuse proprement 
dite, nous n'avons retenu que les dossiers de malades chez lesquels 
l’autopsie a permis un examen anatomique de l'estomac. C'est au cours 
de celte étude que nous avons éprouvé les plus grandes difficultés : Ja 
cadavérisation de la muqueuse gastrique est en effet extrèmement précoce 
el rend difficile analyse des lésions histologiques de la muqueuse. 

L'examen de l'estomac de nos cirrhotiques n'a pas toujours été assez 
minutieux, aussi notre statistique pèche-t-elle par défaut et le nombre 
des gastrites ulcéreuses est-il plus important encore que celui que nous 
indiquons. 


Association cirrhose-ulcère de Cruveilhier. 


Sur 574 cirrhoses, quelle qu'en soit l’étiologie, nous avons décelé 
35 ulcères, soit 6,3 p. 100. Cependant, on ne peut tenir compte de ces 
chiffres que dans la mesure où l'estomac de ces malades a été examiné 
soit radiologiquement, soit anatomiquement au cours de la nécropsie. 


Cirrhose et gastrite ulcéreuse. 


Sur 76 autopsies de cirrhose, nous avons retenu 7 eslomacs atteints 
de gastrite ulcéreuse. 


OBsERVATION I (N° 9172-613 D). — M™ Mag..., 43 ans. Hépatomégalie et douleurs 
abdominales chez une éthylique avérée. Survenue d’une hématémèse et d'un 
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melæna. Mort rapide dans le coma hépalique. N'a jamais reçu de traitement à base 
de corticoide. 

A laulopsie : outre un foie de cirrhose, on trouve une muqueuse gastrique 
semée de taches nécrotiques de 3 à 5 mm de diamètre, limitées pour certaines 
par un sillon d’élimination. 


Examen histologique. — Muqueuse cadavérisée, On retrouve plusieurs lésions 
à des stades différents. 
1° Uleération nécrotique récente : la muqueuse disparue a l'aspect d’un bouton 


saillant, limité par un sillon, Ce bouton est constitué d'une partie superficielle, 
muqueuse nécrotique se colorant en brun foncé avec escarrifications. 

Au-dessous on observe un infarclus organisé secondaire à une apopiexie 
muqueuse et dans lequel on retrouve des débris glandulaires nécrosés et de nom- 
breux capillaires. 





Fic. 1, — Uleération nécrolique récente : aspect de bouton saillant, 
limité par un sillon (obs. D. 


Enfin la partie profonde est très vascularisée. Le sillon est constitué par un 
étranglement de la muqueuse : c'est à ce niveau que réactions inflammatoires et 
vasculaires sont les plus intenses, Plus à distance, la muqueuse est normale, avec 
congestion des capillaires. 

2° En un deuxième point, on trouve une lésion plus jeune, véritable apoplexie 
muqueuse avec infiltration massive de globules rouges le long des capillaires 
congestifs, dilatés et multipliés. Il n’y a pas encore de nécrose cellulaire. 

3° Une troisième lésion est de type voisin de la première, mais l’escarre nécro- 
tique s'élimine, la muqueuse s'interrompt ainsi que la musculaire muqueuse et le 
fond de cet ulcère est constitué par la sous-muqueuse très vascularisée : un grand 
nombre de veinules et capillaires congestifs. 

4° Une dernière lésion a été observée : au niveau d'un ulcére où l'escarre est 
tombée. Le fond est très inflammatoire mais sans sclérose réactionnelle. 


Oss. II (x° bog D) (M. Conte, n° 300). — Fal... Henriette, 55 ans. Ulcère de la 
petite courbure chez une cirrhotique. Deux hématémèses successives en 1997 et 
1958. Jamais de corlaneyl. Décès lors du dernier épisode, Cette observation associe 
un ulcére de Cruveilhier et une gastrite ulcéreuse, 
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A Vautopsie : existence sur l'estomac d'une part d'un ulcère de Cruveilhier 
situé sur la petite courbure basse, et d'autre part d'une ulcération de voisinage 
située au-dessus et sur le versant postérieur, ce dernier s'accompagnant d'une 
très petite ulcération superficielle dans le prolongement de la deuxième. 


Histologie. — Outre l'uleère de Cruveilhier banal, on trouve une deuxième ulcé- 
ration beaucoup plus superficielle, faisant disparaître la muqueuse, la musculaire 
muqueuse, et entamant à l'emporte-pièce la sous-muqueuse, sans atteindre la mus- 
culeuse. Son fond est nécrotique et hémorragique et repose sur un tissu conjonctif 
jeune et très inflammatoire contenant capillaires et vaisseaux en très grand nom- 
bre. Deux artérioles au moins sont ulcérées et s'ouvrent à plein canal dans l'ulcé- 
ration aiguë. Cet aspect est très proche de l’exulcération simplex. Le troisième 
petit ulcére est de structure analogue mais n'interrompt pas la musculaire 
muqueuse. La muqueuse alentour est très cadavérisée. 





Fic. 2. — Triple uleération de la muqueuse gastrique (obs. II). 
Oss. III (x° 632 D) (M. Lambling). — M. Cro..., 43 ans. Hémorragie digestive 


chez un cirrhotique; décès en quelques heures après l'hospitalisation. N’a jamais 
reçu de cortancyl. 

Autopsie. — Foie clouté. L’estomac est rempli de sang. On trouve 4 sortes 
de lésions : 

1° Ulcération profonde de la petite courbure (1 cm de diamètre) avec bourrelet 
légèrement saillant, œdémateux plus que scléreux. 
© Dans la région juxta-pylorique sur le versant postérieur, une escarre violacée 
avec sillon d'élimination de 6 mm de diamètre. 


iS] 


ow 


® Piqueté noirâtre de la face antérieure. 
© Une escarre noirâtre de la grande courbure de 6 mm sur 3 mm. 


=~ 


Histologie. — L'ulcère interrompt la muqueuse et la musculaire muqueuse. 
Son fond est tapissé par un endroit fibrino-nécrotique reposant sur un tissu de 
sclérose assez dense et inflammatoire, extrêmement riche en artérioles et capil- 
laires, dont certains affleurent le cratère. Il est malheureusement impossible, étant 
donné Ja cadavérisation, d'affirmer l’ulcération d’un ou plusieurs de ces capil- 
Jaires; elle est cependant très probable. La musculeuse n'est pas interrompue. La 
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sous-séreuse est très vascularisée en regard de l’ulcération. Tous ces faits sont en 
faveur de l’ulcération aiguë. 

On trouve par ailleurs plusieurs aspects : escarre très superficielle n’atteignant 
que le tiers de la muqueuse, s’enfongant en coin dans celle-ci; c'est un aspect 
de nécrose des glandes digestives, dont le bord est limité par une lisière inflam- 
matoire. 

Cette escarre s'élimine laissant une petite ulcération. Les capillaires sont très 
dilatés à la périphérie, Une de ces escarres comprend un gros capillaire dilaté, 
thrombosé et ulcéré en surface. Les lésions sont très nombreuses et d'importance 
variable, altérant la totalité de la muqueuse ou le 1/10 de celle-ci. 

L'ulcération prépylorique correspond à un aspect très voisin de celui de l’obser- 
vation [ : bouton nécrotique avec infiltration hémorragique, infiltration inflamma- 
toire et sillon d'élimination. 





Fic. 5. — Escarre muqueuse superficielle (obs, IV). 


La muqueuse normale est elle-même très inflammatoire et comprend de très 
gros capillaires dilatés montant verticalement vers la surface, appelés par Richir 
« puits capillaires ». 


Cette observation associe ainsi les 3 types de lésions de la gastrite ulcéreuse. 


Oss. IV (x° 400 D) (M. Lambling. n° 8245). — Sen... Frédérique, 62 ans. Ictére 
chez une malade cirrhotique. Ethylisme ancien. Ascite. N'a jamais reçu de cor- 
tancyl. 

L'autopsie découvre un adéno-cancer avec cirrhose, A l'ouverture de l'estomac, 
petite ulcération ronde, grosse comme une lentille, sur le versant postérieur du 
pylore. 

Hislologie, — L'ulcère n'intéresse que la muqueuse et la sous-muqueuse respec- 
tant parfaitement la musculeuse, Uleère à l'emporte-pièce sans réaction inflamma- 
toire ni sclérose, Débris nécrotiques dans le cratère, Au fond de la sous-muqueuse, 
réaction vasculaire importante. 


Oss. V. (x° 276 D) (M. Lambling, n° 4839). — Fre... Armelle, 47 ans. Syn- 
drome abdominal aigu avec hématémése abondante. Pas de gros foie, pas de cir- 
culation veineuse collatérale. Syndrome de perforation et décès, 
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A Vautopsie, on découvre un foie de cirrhose, 

Histologie. — On ne trouve aucune perforation. Par contre, il existe à la partie 
profonde de la muqueuse plusieurs images d’infarcissement sans uleération. Par 
ailleurs, dans toute la muqueuse gastrique, on retrouve plusieurs images de puits 
capillaires dont un ou deux se terminent à 1/10 de mm de la surface. Un gros 
capillaire gorgé de sang s‘infléchit juste sous l’épithélium. 

Done dans cette observation, pas d'ulcération à proprement parler, mais un 
foyer d’infarcissement qui pourrait être le premier stade d'une ulcération nécro- 
tique. 





Fic. 4. — Escarre muqueuse superficielle (fort grossissement). Noter à droite de 
l'escarre un « puits capillaire » dilaté et s’ouvrant dans la lumière gastrique 
(obs. II). 

Oss. VE (N° 471 D) (M. Lambling, n° 8477). — Ser... Charles, 71 ans. Syndrome 


ascito-œdémateux et hémorragie digestive. Hépatomégalie. Pas de traitement cor- 
tancylé. Décès après une nouvelle hématémèse, 

Aulopsie, — Foie de cirrhose. Estomac : aspect de gastrile uleéreuse au niveau 
de la région cardiale. 

Histologiquement, — Ii existe plusieurs pelits foyers de nécrose; escarre glan- 
dulaire s’enfoncant en coin dans le tiers superficiel de la muqueuse. A la péri- 
phérie, diseréte réaction inflammatoire à la limite des glandes normales. Il n’existe 
pas de réaction vasculaire, Une de ces lésions se présente comme une ulcération 
très superficielle apres la chute de l’escarre. 


Oss. VII (x° 175 D) (M. Lambling). — Rem... Léonie, 60 ans. Cirrhose en 
poussée icléro-ascitique. Mort après hématémèse, Pas de cortancyl. 


Aulopsie. — Foie volumineux (1,400 kg), cirrhose typique. L’estomac est rempli 
de sang noir coagulé, La muqueuse de la région fundique est parsemée de petites 
ulcérations, Pas de prélèvements histologiques correspondant à ces petites ulcé- 
rations. 
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Nous pouvons classer ces différentes lésions de la façon suivante 


1° L’escarre muqueuse, lésion très simple, due à la nécrose glandulaire. 
Elle est en général grossièrement triangulaire ou trapézoïdale, suivant 
qu'elle atteint ou non la musculaire muqueuse, qu'elle ne dépasse jamais 
Elle est entourée d’une réaction inflammatoire et de congestion vascu- 
laire. Dans un deuxième stade, l’escarre s’élimine laissant place à une 
petite ulcération simple de la taille de l’escarre. Cette lésion correspond 
à ce que Letulle décrit sous le nom d’érosion ponctuée. 

Cette lésion a été retrouvée 2 fois sur nos 7 observations, dans les 
observations IV et VI. L'aspect macroscopique observé dans l'observation VII 
correspond probablement à une telle lésion. 


| 2° L’uleération nécrotique : c’est la lésion telle que l’a décrite Letulle. 
il nous semble qu'elle réponde à un infarcissement muqueux au début 
En effet, nous avons retrouvé tous les stades correspondant à cette lésion. 

Au début se produit un infarcissement de la muqueuse qui va s'orga- 
niser et s'accompagner de nécrose glandulaire. Comme dans tout 
infarctus, il se produit un sillon d'élimination. A ce moment est réalisé 
le stade de bouton nécrotique que nous avons retrouvé à plusieurs 
reprises. 

Il existe une zone centrale infarcie faisant saillie en général sur la muqueuse 
Elle renferme des globules rouges et de la fibrine en voie d'organisation, 
des glandes nécrosées et des vaisseaux dont la thrombose nous a paru 
secondaire. Cette nécrose est plus intense au centre qu'à la périphérie, 
si bien que la structure glandulaire est encore reconnaissable en sur- 
face. 

Une zone périphérique répond d’une part au sillon d'élimination, d'autre 
part, soit à la muscularis mucosæ, soit à la sous-muqueuse. Nous n'avons 
jamais retrouvé d'atteinte de la musculeuse. 

Cette zone est très inflammatoire, avec infiltration leucocytaire et 
hypervascularisation : c'est à la limite de ces deux zones que l'on peut 
retrouver des capillaires ulcérés, expliquant les hématémèses chez ces 
malades. 

Cette lésion va s'escarrifier et l’escarre tumbe laissant une ulcération 
souvent plus profonde et plus creusante que les précédentes. Le fond 
est très vascularisé et une artériole peut s'ulcérer. Ce stade est très 
voisin de l’ulcération aiguë que nous allons voir ci-dessous. On peut 
mème se demander si ces ulcérations aiguës ne sont pas toujours pré- 
cédées d’un stade d’ulcération nécrotique, et donc secondaires à un 
| infarctus muqueux. 

Nous avons retrouvé un tel type de lésion dans 3 observations, en par- 
ticulier les observations I, III, V. 





3° L’uleération aigué de l’estomac : elle se présente comme une perte 
de substance à l’emporte-pièce, sectionnant la musculaire muqueuse et 
entamant la sous-muqueuse, sans atteindre la musculeuse. Le fond est 
nécrotico-hémorragique, reposant sur un tissu conjonctif jeune et très 
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inflammatoire. Le fond contient également de nombreux vaisseaux et 
en particulier des artérioles qui peuvent s’ouvrir dans le fond de l’ulcére 
aigu. 

Dans un cas nous avons trouvé quelques débris dans le cratère, ce qui 
est en faveur de la filiation de l’ulcération aiguë faisant suite à l’ulcéra- 
tion nécrotique ; ces ulcérations ont été retrouvées dans les observa- 
tions IE, HE, IV. 

En conséquence, il semble qu'il puisse exister deux sortes de lésions 
chez le cirrhotique 

D'une part, une lésion escarrotique simple sans prédominance des phé- 
nomènes vasculaires. 

D'autre part, une lésion infarctoïde passant par un premier stade d'ulcé- 
sation nécrotique, puis un deuxième stade d’ulcération aiguë. 


Commentaires. 


1° Ulcères de C. et cirrhose. 


Conformément aux données classiques, l'ulcère paraît plus fréquent 
chez le cirrhotique, et l'association des deux maladies est facteur d'aggra- 
vation. Nous rappellerons brièvement un certain nombre de facteurs 
invoqués à l'origine de cette augmentation de fréquence de l'ulcère 


— Insuffisance de la sécrétion biliaire : Caroli en 1953 expose trois 
observations d’ulcéres survenus au cours d'ictères par obstruction. 


- Perturbations fonctionnelles hépatiques : on a évoqué l'insuffisance 
de la fonction antitoxique du foie libérant des bases histaminiques ulcé- 
rigénes, des troubles de la fonction glucidique. 


En fait, la seule explication logique est de faire intervenir le rôle 
de l'hypertension portale, déjà soulignée en 1907 par Gilbert et Lereboul- 
let. Cette thèse s'appuie sur deux séries d’expérimentation 

1° Baronovsky a montré que l’obstruction des veines porte et splé- 
nique favorise la survenue d’ulcéres. 

2° Wangensteen a réalisé une série d'expériences sur les lapins ; à 
une première série de 8 on injecte de l’histamine : 1 seul fait un ulcére. 
q autres chez lesquels on réalise une rétraction et obstruction fibreuse de 
la veine porte par application de cellophane autour de la veine reçoivent 
les mêmes doses d’histamine : l’auteur observe g ulcères. 


I] semble donc vraisemblable qu'une cirrhose puisse être à l'origine 
d'un ulcère par le mécanisme de l'hypertension portale et de la stase 
veineuse. I] est probable que dans un certain nombre de cas l'association 
est fortuite, mais la stase veineuse peut alors venir aggraver l’ulcère et 
le faire saigner. 
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2° Gastrite ulcéreuse et cirrhoses. 


A ces 76 autopsies de cirrhoses non traitées par la cortisone ou les 
dérivés cortisoniques, nous pouvons opposer 71 autopsies, pratiquées dans 
les mèmes services et les mêmes conditions, de cirrhotiques traités pat 
la delta-cortisone suivant les données maintenant classiques. De la confron- 
tation de ces deux statistiques, ressortent plusieurs faits : 

a) La gastrite ulcéreuse semble un peu plus fréquente chez les malades 
soumis à la delta-cortisone : 10 cas sur 71 malades, soit 14 p. 100 (contre 
9,2 P. 100, 7 sur 76). 

Mais cette fréquence n'est pas beaucoup plus grande et il n’est mème 
pas sûr qu'elle soit valable sur un nombre aussi réduit de cas. 

b) Les lésions gastriques observées chez les malades traités par la 
delta-cortisone ne diffèrent de celles observées chez les malades non 
traités que par quelques traits soulignés déjà par nombre d'auteurs : 
absence de réaction inflammatoire et de sclérose, importance de la réac- 
tion vasculaire liée à l'effet anti-inflammatoire de la drogue. 


RÉSUMÉ 


L'étude radiologique et surtout anatomique de l'estomac des cirrho- 
tiques non traités par la cortisone amène à distinguer chez eux 

1° L'ulcère gastro-duodénal répondant à la description classique de 
Cruveilhier. Celui-ci a pu être retrouvé 35 fois sur 282 cirrhotiques, 
soit dans près de 13 p. 100 des cas (21 ulcères gastriques contre 14 ulcères 
duodénaux). 

Cet ulcère semble se compliquer volontiers d’hémorragie ou de perfo- 
ration, même en dehors de tout traitement cortisonique. 

2° Les gastrites ulcéreuses déjà décrites par Letulle (7 cas sur 76 autop- 
sies) allant de l’escarre muqueuse à l’ulcération nécrotique et l’ulcération 
aiguë. 

Ces lésions se retrouvent un peu plus souvent (10 cas sur 71 autopsies, 
soit dans 14 p. 100 des cas contre 9,2 p. 100) chez les malades traités 
par les dérivés cortisoniques, avec des aspects légèrement modifiés par 
l'effet de la -delta-cortisone. 

Celle-ci ne saurait donc être tenue pour responsable de ces lésions gas- 
triques, comme on l'avait cru tout d’abord. 
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SUMMARY 


Ulcerous gastric lesions during cirrhoses 
(Chronic ulcer of the Cruveilhier type and acute ulcerations) 


in the absence of cortisone treatment. 


Radiological and, in particular, anatomical study of the stomachs of 
patients with cirrhosis who have not undergone cortisone treatment 
leads one to draw a distinction between: 

1. Gastro-duodenal ulcer corresponding to the classical description 
given by Cruveilhier. This was found in 35 out of 282 cases of cirrhosis, 
that is in nearly 13 per 100 of the cases (21 gastric ulcers against 14 duo- 
denal ulcers). 

This ulcer seems to be readily complicated by hemorrhage or perfo- 
ration, even where there is no cortisone treatment at all. 

2. Ulcerous gastrites already described by Letulle (+ out of 76 autopsies) 
ranging from eschar of the mucous membrane to necrotic ulceration and 
acute ulceration. 

These lesions are found rather more frequently (10 out of 76 autopsies, 
that is 14 per 100 of cases against 9.2 per 100) in patients who have 
been treated by cortisone derivatives, with slightly modified results in 
the case of delta-cortisone. 

Delta-cortisone cannot then be held responsible for these gastric lesions 
as had at first been thought. 


Anca. Mat. App. Dicestir. T, 50, N° 10. Octopre 1961. 71 








DOCUMENTS CLINIQUES 


A PROPOS D'UN CAS DE CANCER 
DE L'ŒSOPHAGE THORACIQUE INFÉRIEUR, 
JUSQUE-LA LATENT, 
REVELE PAR UNE METASTASE OSSEUSE 
DANS UN CONDYLE DU MAXILLAIRE INFERIEUR 


MORT RAPIDE PAR GÉNÉRALISATION OSSEUSE ET VISCERALE 


Par MM. Rexé FONTAINE, Pienne WARTER et GaBriez LANG 


Le but de ce travail est de signaler une évolution tout à fait inhabituelle 
d’un cancer du bas œsophage. Dans le cas particulier, celui-ci s'était 
révélé par une gène passagère à la mastication qui fit découvrir, par la 
radiographie, une tumeur d'apparence secondaire, siégeant dans le condyle 
du maxillaire inférieur droit. La recherche systématique de la localisa- 
tion primitive mit en évidence un très petit néoplasme du bas œsophage, 
dont une biopsie montra la nature épithéliomateuse glandulaire poly- 
morphe. Un second prélèvement confirma la nature métastasique de la 
localisation osseuse, A partir de la découverte de la tumeur, et en dépit 
d'un traitement radiothérapique, l’évolution se fit rapidement vers la 
mort par généralisation avant qu'apparut le moindre signe de dysphagie. 


Voici maintenant quelques détails de ce cas : 


Observation. 


M. D... G., âgé de 55 ans, éminent sociologue, sans antécédents pathologiques 
notoires fait, entre octobre 1957 et mars 1958, quatre épisodes grippaux dont le 
premier accompagné d'une gingivite et d'une rhinopharyngite. Longtemps sub- 
fébrile, avec parfois des poussées de température jusqu'à 3895, il est traité par 
des antibiotiques, mais n'interrompt cependant pas une activité débordante. 

Début mars 1958, il accuse des douleurs dans le maxillaire inférieur droit avec 
blocage partiel de l'articulation temporo-maxillaire, Craignant une infection den- 


Amon. Mar, App. Dicestre. T, 50, x° 10, Ocrosne 1961. 
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taire, il consulte le 10 Mars 1958 son stomatologiste, le D' Bernheim, qui l'adresse 
aussitôt en vue d'une radiographie au Service radiologique de la Clinique chirur- 


gicale A (Dr P. Warter). 


Hélas, cette radiographie montre une décalcification diffuse de la branche mon- 


Fic. 1 a et b. — 
Radiographies com- 
paratives des deux 


maxillaires infé- 
rieurs, 
Fic. 1 a. — (Côté 


gauche sain, 


Fic. 1 b. — Côté 
droit malade, On 
note une impor- 
tante destruction 
du condyle et de 
la partie avoisi- 
nante de la bran- 
che montante. 





Fie. a. Fic. 1 D. 


tante droite avec zone de destruction osseuse 
au niveau du col du condyle qui, d'emblée, 
éveille l'idée d'une métastase osseuse (fig. r). 

Des tomographies sont donc faites. Elles 
confirment notre crainte, D'accord avec le 
Dr Bernheim, M. D... est hospitalisé quelques 
jours plus tard à la Clinique chirurgicale A, 
en vue d'examens complémentaires, 

1 l'admission, il s'agissait d'un homme de 
55 ans en bon état général, sans tares appa- 
rentes, mais présentant des poussées fébriles 
vespérales jusqu'à 37°8. 

Le cœur et les poumons étaient indemnes. 
Comme seules anomalies, nous avons noté une 
vitesse de  sédimentation accélérée jusqu'à 
1°0 mm à la deuxième heure et une légère 
perturbation des tests hépatiques. 

Chose curieuse, le trismus partiel pour lequel 
le malade s'était décidé à consulter son sto- 
matologiste avait, entre temps, disparu en lais- 
sant persister une iégère gène, à peine doulou- 
reuse, aux mouvements des mâchoires, 





Fic. 2, — La radiographie de 
l'œsophage montre dans son 
segment thoracique bas une 
image lacunaire, limitée mais 
typique, de lésion  cancé 


Rien ne fut découvert non plus à l'examen 
O.-R.-L., en dehors d'une sinusite maxillaire 
droite banale. 

reuse, . ° 

En voyant la radiographie du maxillaire de 
ce malade, c'est avant tout à une localisation 
secondaire d'un épithélioma primitivement glandulaire que nous avions songé. 

La prostate, les testicules, la thyroide, les reins, voire les seins furent en consé- 
quence minutieusement explorés par des procédés adéquats, cliniques et radiolo- 
giques. Rien de pathologique ne fut décelé de ce côté et nulle part nous ne décou- 
vrimes une adénopathie palpable. 

Mais entre temps nous était parvenu le résultat de l'analyse des crachats que 
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nous avions fait faire en raison des quatre poussées grippales antérieures. Elles 
n'avaient cependant laissé subsister aucun phénomène auscultatoire et la radio- 
graphie thoracique s'était révélée normale. Les crachats étaient d'ailleurs très peu 
abondants. Or, à l'examen bactériologique, si la recherche des B. K. s'avérait néga- 
tive, la culture donna à deux reprises, du colibacille à l'état pur. Il y avait là 
de quoi surprendre, Aussi demandämes-nous une exploration radiographique très 
détaillée du tube digestif, alors que rien, absolument rien, ni dans les antécédents, 
ni dans l'interrogatoire, ni dans l'examen clinique n'avait attiré l'attention 
sur lui. 

Les résultats du transit nous laissèrent perplexes : régulier dans ses deux tiers 
supérieurs, l'œsophage apparaissait quelque peu dilaté dans son tiers inférieur. 
Dans sa partie thoracique basse, son bord antérieur, déchiqueté et lacunaire sur 
une courte distance, évoquait l'image d'un néoplasme. 

Rien d’anormal ne fut observé au niveau des autres segments du tube digestif. 

En présence de cette constatation, l'interrogatoire fut repris une nouvelle fois. 
Mais nous eûmes beau insister, le malade n’accusait pas la moindre gène à la déglu- 
tition. 

A notre demande, le D° Heimendinger pratiqua donc une cesophagoscopie. A 
35 cm des arcades dentaires, il vit une masse bourgeonnante, saignant facilement, 
dont il préleva un petit morceau. 

La biopsie fut examinée par le P® Frühling. Elle lui révéla : « Un épithélioma 
glandulaire polymorphe, tantôt typique et tubuleux, tantôt atypique et tubulo- 
alvéolaire avec ulcération et surinfection importante, mitoses et monstruosités très 
nombreuses. » 

Cette première biopsie fut ensuite complétée par une seconde au niveau du 
condyle maxillaire droit. Elle donna un résultat identique confirmant ainsi la 
nature métastasique de la localisation osseuse. 

La nature de la lésion ainsi fixée et aucune intervention chirurgicale n’entrant 
en ligne de compte, le malade fut confié à l’Institut du Radium de Paris. 

Pour des raisons professionnelles, il exigea de remettre son départ d'une quin- 
zaine de jours. Avant qu'il ne quittât Strasbourg, une dernière radiographie du 
thorax fut faite. Déjà, elle révéla des images suspectes de la clavicule et de la 
cinquième côte gauches. 

L'évolution fut ensuite foudroyante et en dépit du traitement de désespoir entre- 
pris à l’Institut du Radium, le malade succomba en pleine généralisation, un peu 
moins de deux mois après la première manifestation clinique de son cancer. Sa 
veuve nous confirma que jusqu’à la fin, il ne s’était jamais plaint de dysphagie. 


Commentaires. 


Deux questions méritent d'être discutées à l’occasion de ce cas 


o 


1° celle des cancers cesophagiens se manifestant par une symptomato- 
logie de début inhabituelle et, 


2° celle de la fréquence de leurs métastases, particulièrement osseuses. 


1° Formes cliniques inhabituelles du cancer de l’œsophage. — La dys- 
phagie reste le symptôme majeur du cancer de l'æsophage. Celui-ci 
peut, cependant, parfois, et peut-être moins rarement qu'on ne le 
croit généralement, se révéler par d’autres signes. Sur une série 
de 1.500 cas qu'il a personnellement étudiés, Resano a constaté 
479 fois un autre mode de début que la dysphagie. Pour cet auteur, 
ce sont tantôt des métastases qui révèlent le cancer cesophagien, comme | 
dans notre cas. Elles peuvent être d'emblée multiples et de localisations 
variées. Tantôt ce sont divers signes fonctionnels et physiques qui, avant 
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mème la gène de la déglutition, peuvent conduire à la découverte d’un 
néoplasme. 

C'est ainsi que l’on distingue : 

des formes fébriles avec adénopathies banales, 
- des formes cachectisantes et anémiantes, 

— des formes respiratoires qui en imposent pour une bronchopneu- 

monie, soit pour une bacillose, 
des formes médiastinales et laryngées se révélant par une paralysie 
récurrentielle, 

On a également décrit : 

— des formes pseudo-gostriques évoquant un cancer de l'estomac. 

Parfois la dysphagie existe bien, mais elle est intermittente. A l’âge 
du cancer toute gène, même transitoire, à la déglutition doit, par consé- 
quent, toujours faire suspecter un cancer cesophagien incipient. Connu 
sous le nom de « signe du Chéne » ou « coup de dysphagie », cette dys- 
phagie intermittente a été nettement constatée dans un cas récent par 
Hillemand et Leymarios. Son évolution, caractérisée par des silences 
complets, interrompus par des poussées dysphagiques, peut s'étendre sur 
de longs mois. 

C'est ainsi qu'à la suite d'une communication de Nemours-Auguste, 
Gorse signala le cas d’un malade chez lequel une dysphagie transitoire, 
durant 3 jours et apparue brusquement, fut suivie d'une rémission de 
6 mois, avant que le cancer de |’cesophage devint apparent. 

Mentionnons encore les formes à début hémorragique. Selon Thompson 
et coll., pour 1 p. 100, les hématémèses seraient dues à des tumeurs 
cesophagiennes plus ou moins méconnues ; 6 des 134 cancers cesophagiens 
observés par Lamy ont présenté de pareilles hémorragies et 22 pour la 
série de 159 cas traités par Franklin et Shipman. L'importance de l’héma- 
témèse varie d'un cas à un autre. 

Foudroyante, elle peut traduire l'ouverture du cancer dans l'aorte. 
D'autres fois, elle est minime, voire microscopique et occulte (Bouchut 
et Dechaume). 

Si Vhémorragie n'est donc pas exceptionnelle au cours du cancer de 
l'æsophage, elle se place rarement à son extrême début. Elle révéla le 
néoplasme une seule fois parmi les 22 cas de Franklin et Shipman qui 
ont saigné. -Cade, dans la thèse de Sedky, en rapporte un autre exemple, 
de même Moutier (1 cas), A. Lamy (1 cas), Levrat et Richaud, dans la 
thèse d’Abdou (4 cas). Ceci dit des formes cliniques inhabituelles du can- 
cer de l'œsophage, étudions rapidement quelques particularités de ses 
métastases 


»° Les métastases principalement osseuses. — Selon des auteurs comme 
Klein, Caldarera, Samaja, Felchenfeld, la fréquence des métastases au 
cours du cancer de l'œsophage atteindrait approximativement 30 p. 100. 
Elles sont de préférence hépatiques, pulmonaires, enfin osseuses, voire 
mème musculaires. 

Les métastases hépaliques sont assez banales. Elles restent cependant 
souvent des découvertes d’autopsie ; Palasse et Lambert, Bernard et 
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de Renty, Chalier, Delorme, Marcou et Bonnard les ont signalées, Sar- 
miento en découvre une sur 172 néoplasmes cesophagiens. 

Étudiées par Moreau dès 1918, les métastases pulmonaires sont égale- 
ment bien connues. 

Quant aux métastases osseuses, elles passent pour plus rares. Pourtant, 
quelques cas ont été décrits dans la littérature, tel celui de Loeper et 
Gilbrin (métastases du grand trochanter) et celui de Grégoire (fracture 
spontanée de l'humérus et phlébite du membre supérieur droit). Mandil- 
lon, Laignel-Lavastine, d’Halluin en ont également rapporté chacun tr cas. 
Le crane, le maxillaire inférieur et les côtes étaient métastasés chez le 
malade de Paviot. Dans une observation très intéressante de Strauss, un 
envahissement hémicranien massif avait simulé un hématome post-trau- 
matique. 

En somme, les métastases osseuses sont nettement moins fréquentes que 
les hépatiques et pulmonaires. Dans la statistique déjà ancienne de Gorm- 
ley et Valls, elles sont estimées à 0,2 p. 100 par rapport aux cancers 
cesophagiens observés en 15 ans à la Mayo Clinic. 

Muller, sur 12.730 autopsies pratiquées à Bale de 1817 à 1905, note 
7 métastases osseuses pour 161 néoplasmes de |’cesophage. 

Geschickter et Copeland enfin ont constaté un cancer de l'œsophage 
avec métastases osseuses sur plus de 4.000 néoplasmes. Plus exceptionnelles 
encore que les métastases osseuses apparaissent celles intramusculaires. 
Elles siégeaient dans les muscles de l’abdomen et de la cuisse dans 1 cas 
de Bernard et de de Renty. 


Tels sont les brefs commentaires par lesquels nous avons tenu à complé- 
ter la relation de notre observation. 

Celle-ci comporte un précieux enseignement. Elle nous engage à ne 
jamais oublier l'existence dans le cancer de l’œsophage de formes cli- 
niques spéciales, à symptomatologie inhabituelle qui, méconnues ou igno- 
rées, peuvent laisser le diagnostic s’égarer au grand dommage des malades. 
Sachons donc nous méfier d'une dysphagie mineure, voire intermittente ! 
Et n’hésitons jamais à pratiquer très largement les explorations œsopha- 
giennes indispensables en présence de tout syndrome thoracique ou médias- 
tinal, bâtard et inexpliqué, mème lorsque fait défaut la moindre gène à 
la déglutition ! Le diagnostic précoce, la meilleure chance du malade pour 
guérir, est à ce prix. 

Notre observation illustre, enfin, le potentiel rapidement évolutif de 
certaines formes du cancer œsophagien à tendance métastasiante très pro- 
noncee, 


esky 


RésuM 


Les auteurs signalent un cas de cancer du bas œsophage qui s'est 
manifesté, pour la première fois, par une gène passagère à la mastication. 
La radiographie ayant montré une image de tumeur osseuse métastasique 
dans le condyle du maxillaire inférieur droit, la recherche systématique 
de la néoformation primitive fit découvrir un petit cancer de la partie 
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inférieure de |’cesophage thoracique. La vérification biopsique des deux 
lésions révéla un épithélioma glandulaire polymorphe. A partir de la 
découverte de la tumeur, l’évolution se fit en moins de deux mois vers 
la mort par généralisation osseuse et viscérale sans que, jusqu’à sa fin, 
le malade ait présenté la moindre dysphagie. 


Travail de la Clinique Chirurgicale A de Strasbourg 


P' René FoxraixE), 
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SUMMARY 


One case of cancer of the lower thoracic portion of the esophagus, 
previously latent, betrayed by a metastasis of the bone in a condyle 
of the lower maxillary. 


Rapid death due to osseous and visceral generalization. 


The authors draw attention to a case of cancer of the lower cesophagus 
which was first noticed when a temporary difficulty in mastication 
occurred. Radiography showed a metastasic tumour of the bone in the 
condyle of the lower maxillary on the right side and a systematic exa- 
mination of the original neoformation led to the discovery of a small 
cancer of the œsophagus in the lower part of thoracic cavity.  Verifi- 
cation of the two lesions by biopsy revealed a polymorphous glandular 
epithelioma. After the discovery of the tumour, it developed in less 
than two months and death ensued as a result of osseous and visceral 
generalization without the patient suffering the slightest dysphagia right 
to the end. 
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Tumeur bénigne vasculaire de l’œsophage, 


Par MM. G. ALBOT, J. LATASTE, G. BERTHET et J. DOCQUIER 


Les tumeurs bénignes de l'œsophage sont rares. Harrington et Moersch 
en trouvent 44 cas sur près de 8.000 autopsies. Cette rareté les oppose aux 
tumeurs malignes de l’œsophage : Chi et Adams ont examiné, de 1936 
à 1947, 246 malades atteints de cancer et 2 seulement atteints de tumeur 
bénigne ; Vinson et Bowing découvrent seulement 3 tumeurs bénignes 
sur 4.000 malades consultant pour dysphagie à la Mayo Clinic. 

Les tumeurs vasculaires, plus volontiers bénignes que malignes, sont 
exceptionnelles. Chi et Adams ont réuni 209 tumeurs bénignes de lœso- 
phage publiées entre 1712 et 1948 : 5 seulement étaient vasculaires. 
Gentry, Dockerty et Clagett ont trouvé 22 tumeurs vasculaires de |’ceso- 
phage (18 bénignes et 4 malignes) sur 344 tumeurs vasculaires du tube 
digestif, 

Le caractère exceptionnel de cette lésion est le principal mérite de notre 
observation. 


OBSERVATION, — Mn Leguil, C'est pour hématémèse que notre malade, âgée 
de 52 ans, est hospitalisée le 21 avril 1960. Quelques jours auparavant, le 12 avril, 
l'apparition d'une phlébite du membre inférieur gauche avait fait prescrire un 
traitement anticoagulant (1 comprimé quotidien de coumarine). Le 8° jour de 
ce traitement survient une hématémèse de sang rouge qui se répète le lendemain. 

\ l'examen à l'entrée, pas de signes importants d'hémorragie, La numération 
globulaire est à 3.600.000 globules rouges, la T, A. à 14-7: mais le taux de 
prothrombine est inférieur à 10 p. 100. 
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Le traitement consiste en administration de vitamine K. Les hématémèses dis 
paraissent aussitôt et, 3 jours après l'admission, le taux de prothrombine est 
remonte à OS p. 100. 

On entreprend les explorations cesophagienne, gastrique et duodénale classiques 
alin de trouver si cette hypoprothrombinémie thérapeutique n'avait pas fait saigner 
une lésion antérieure latente, Les radiographies gastro-duodénales sont normales ; 
mais sur les clichés œsophagiens on a la surprise 
de découvrir au 1/3 inférieur de lœsophage une 
image lacunaire grosse comme une amande bien 
limitée et homogène (fig. 1). On confirme cette 
lésion grâce à une cesophagoscopie : tumeur sai- 
gnant au contact à la face postéro-latérale droite 
à 35 em des arcades dentaires, La biopsie, très 
superficielle, est peu explicite : l'épithélium mal 
pighien ne présente pas de formation tumorale ; 
sur l'un des fragments il repose sur une couche 
fibreuse ; sur l’autre il repose sur un tissu conjonc- 
tif qui contient un feutrage important de polynu- 
cléaires et de mononucléaires; en aucun point il 
n'a été vu de lésion tumorale histologique. 

Le 12 mai 1960, 3 semaines après son admission 
en médecine, la malade est passée en chirurgie 
avec le diagnostic d'image lacunaire de la partie 
basse de cesophage d'étiologie imprécise, 





Intervention le 20 mai 1960. — Incision tho- 
raco-abdominale gauche passant par le lit de la 
S° côte, On sent à la partie basse de l'œsophage 
une tumeur mobile, roulant sous le doigt, OEso- 
phagotomie longitudinale. Ablation de la tumeur 
qui est pédiculée avec excision de la base implanta- 
tion (fig. 2). Fermeture de leesophage en » plans. 
Suture de la plèvre médiastinale et suture du 
liaphragme après exploration de l'estomac, Fer- 


Fie. 1. — Radiographie du 28 avril 1960. — Image 


lacunaire du tiers inférieur de l'œsophage : noter 


1 





e caractère bien limité de l'image, 


meture du thorax sur 1 drain de Monod. Les suites sont simples et Ja malade 
sort le 13 jour. 


Examen anatomo-pathologique. — Tumeur multilobulée ferme, de couleur 
vineuse, du volume d'une cerise, L'examen histologique montre que l'épithélium 
de recouvrement est un peu hyperplasique en certains endroits et ulcéré en d’au- 
tres. Le tissu sous-jacent présente de nombreuses cavités bordées par un endothélium. 
La plupart de ces cavités contiennent du sang mais il existe également des îlots 
plus compacts de cellules de la série conjonctive avec de place en place des 
cavités, Pas de malignité. Tl s'agit d'un hémangiohislocviome (fig. 3). 


Fic. 2. — Aspect macroscopique de la petite tumeur bénigne. 


Fic. 3. — Aspect histologique. — On notera, sous l’épithélium malpighien dont on 
distingue un fragment, le feutrage d'histiocyte creusé de petites cavités vasculaires 
qui sont bordées et dont quelques-unes contiennent des globules rouges. 
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Somers en 1896, puis Bennecke en 1906, rapportent les premiers cas 
d'hémangiomes multiples caverneux de lcesophage. Vinson, en 1926, 
publie le premier cas d’hémangiome simple de l'œsophage traité sans 
succès par des applications locales de radium. Gentry, sur 18 tumeurs 
vasculaires bénignes trouve 10 hémangiomes, 6 hémangiomes caverneux 
multiples, 1 hémangiome polypoide caverneux simple et © «€ mixed capil- 
lary ». Mais rien ne peut faire suspecter le caractère vasculaire d'une 
tumeur cesophagienne bénigne et seul le caractère hémorragique de cet'> 
lésion pourrait parfois y faire penser : le diagnostic de tumeur cesopha 
gienne bénigne lui-même est, lui-même, d’affirmation délicate. 

Ces tumeurs bénignes de l'æsophage ont certains caractères particu- 
liers. 

— La prédominance masculine est moins nette que pour les tumeurs 
malignes (So p. 100 de cancers cesophagiens surviennent chez l'homme, 
64,4 p. 100 des tumeurs bénignes seulement). 

— Elles se localisent surtout au 1/3 inférieur (45,2 p. 100 des cas 
puis au 1/3 moyen (33,3 p. 100 des cas) enfin au cardia (13.1 p. 100 des 
Cas). 

— Elles sont très souvent muetles (50 p. roo des cas pour Glennie et 
Sweet). Toutefois la dysphagie ou des douleurs rétrosternales sont signa- 
lées dans la moïtié des cas. La dysphagie est particulière : irrégulière, 
évoluant pendant des années avec un retentissement parfois minime sur 
l’état général ce qui oppose à la dysphagie des lésions cancéreuses. 

Enfin, si le diagnostic clinique de ces tumeurs est pratiquement impos- 
sible, par contre les examens complémentaires y aideront 

La radiographie révèle une zone lacunaire généralement: peu éten- 
due avec à son contact immédiat une muqueuse souple. Les limites sont 
régulières, nettes, le calibre œsophagien restant normal en dehors de 
la zone tumorale. En cas de volumineuse tumeur extramuqueuse toute- 
fois les plis muqueux peuvent disparaître par étalement au contact de la 
masse. Mais l'examen radiologique n'est pas toujours aussi démonstratif 
que dans notre observation et l'on pense parfois à des varices cesopha- 
giennes, à une hernie hiatale, à un cardiospasme, à une tumeur médiasti- 
nale refoulant l'œsophage. 

L’cesophagoscopie est le complément indispensable de l'examen radio- 
graphique. Elle est parfois négative lorsque la tumeur est pédiculée, 
petite et mobile ou lorsque, extramuqueuse, elle est recouverte d’une 
muqueuse normale. Enfin, certaines tumeurs muqueuses simulent une 
œsophagite ou un uleére cesophagien. 

Elle permettra une biopsie plus difficile que dans les lésions mali- 
gnes et donnant moins de résultats positifs. Une lésion pédiculée fuit 
devant l'instrument ; une lésion sous-muqueuse est généralement recou- 
verte d'une muqueuse normale. 

Le diagnostic avec un cancer cesophagien se basera sur la longueur de 
l'évolution et surtout de la dysphagie, sur le plus jeune des malades et 
surtout sur l'examen radiologique : lésion bien limitée et peu étendue. 


Quant à lœsophagoscopie et la biopsie, ces deux examens, difficiles dans 











SÉANCE DU 3 JUILLET 1961 1061 


les tumeurs bénignes, sont d’un appoint souvent négatif en éliminant une 
lésion maligne. 

L'erérèse de ces lésions bénignes, vasculaires ou non, est pratiquement 
toujours réalisable, Certaines lésions muqueuses peuvent être extirpées 
par œsophagoscopie. D'autres (essentiellement les lésions vasculaires) 
seront traitées par radiothérapie ou par application de radium. D'autres 
enfin nécessileront une thoracotomie pour énucléer, exciser ou réséquer 
la lésion comme pour toutes les tumeurs extramuqueuses. Ce fut le cas 
chez notre malade dont la lésion pédiculée put être facilement excisée 
sans rétrécissement de l’œsophage. 

Notre cas n'a donc posé aucun problème technique particulier. Son 
intérêt réside essentiellement dans la latence lotale de cette tumeur ceso- 
phagienne, sa nature vasculaire qui est exceptionnelle et sa découverte à 
l’occasion d’un traitement anticoagulant ayant déclenché des hématé- 
mèses. 


Collège de Médecine des Hôpitaux de Paris, Centre de Gastro- 
Entérologie de l'Hôtel-Dieu (P™ Guy Azsor) et Chaire de 
Clinique Chirurgicale de l'Hôtel-Dieu (P' Jean Pate). 
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La place de la chirurgie est très grande dans la précision du diagnostic 
de la maladie de Crohn, mais, si tous les chirurgiens s'accordent sur ce 
point, 1’ 
de cette affection. 


Pour 


et les possibilités de la chirurgie y sont souvent minimes, certaines formes 
guérissant sans elle et d'autres récidivant malgré elle. Cette notion — 


nous, la maladie de Crohn est une affection souvent très grave 


un nombre important de travaux le prouve — n'est ni appréciée ni accep- 
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tée par cerlains chirurgiens qui continuent à considérer la maladie de 
Crohn comme une affection souvent bénigne, pratiquement toujours 
curable chirurgicalement. 

Notre travail esi basé sur l'analyse des dossiers de 39 maiudes opérés 
de la maladie de Crohn, dont 29 suivis pendant une période de 4 à vo ans. 
C'est en nous penchant sur cette série que nous nous proposons d'atti- 
rer l'attention sur 

les difficultés du diagnostic à cause d'un grand polymorphisme des 
aspects cliniques et anatomiques de l'affection, 

la gravité du pronostic à cause de la fréquence des récidives, 

les difficultés de son traitement à cause de notre ignorance sur la 
nature vraie de Faffection. 

Disons dès maintenant que le terme de « maladie de Crohn » nous 
semble préférable à celui de |’ « iléite terminale » ou celui de I’ « iléite 
régionale », Vinflammation n'étant pas toujours « iléale », « terminale » 
ou « régionale ». 


Parmi les classifications multiples des différents aspects de la maladie 
de Crohn, c'est celle, basée sur la durée des symptômes cliniques avant 
le traitement, qui nous semble se rapprocher le plus de la réalité cli- 
nique. Ainsi, nous avons groupé nos 39 observations en trois formes 
forme aiguë, avec les symptômes cliniques ayant duré moins d'un mois 
16 cas) ; forme subaiguë, où les symptômes duraient plus d'un mois et 
moins de deux ans (11 cas) ; forme chronique, où la maladie évoluait 
depuis plus de deux ans (12 cas). Les difficultés du diagnostic clinique 
et opératoire ont varié selon la forme clinique. 

Tous nos 16 malades, dont les symptômes duraient depuis moins d'un 
mois, onl été opérés avec le diagnostic d’appendicite aiguë. Tous ont eu une 
crise douloureuse aiguë avec nausées Ou vomissements, une température 
à 38° et plus, une leucocytose entre 12.000 et 15.000 et une contracture 
de la paroi de la fosse iliaque droite. La diarrhée n'existait que dans 
4 cas et une masse pateuse, palpable ou accessible au toucher rectal dans 
3 cas. Presque tous ont été appendicectomisés, la résection de l'iléon 
n'a été effectuée que » fois. L'examen de la pièce opératoire dans ces 
2 cas nous à apporté la conviction qu'il est impossible de se tromper 
sur le diagnostic des formes aiguës de la maladie de Crohn lorsqu'on 
trouve un segment du grêle (iléon terminal, 14 fois sur 16), hyperhé- 
mique, épaissi, œdémateux, semblant « pleurer de liquide », un mésen- 
tère épaissi, infiltré, renfermant plusieurs ganglions volumineux, conges- 
tifs, de couleur plus ou moins rouge, L'examen histologique n'a fait que 
confirmer le diagnostic en montrant une muqueuse normale ou presque, 
une dilatation avec hypertrophie des Ivmphatiques de la sous-muqueuse 
très œdémateuse, une hyperirophie des ganglions lymphatiques corres- 
pondants. La conclusion est facile : le diagnostic clinique des formes 
aiguës de la maladie de Crohn est pratiquement impossible, le diagnostic 
opératoire plus qu’évident. 
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Le probléme diagnostique est tout différent dans les formes subaigués 
chroniques. Chez 11 malades atteints de la forme subaigué, la dou- 
leur abdominale était encore le symptôme dominant, associée à la diarrhée 
S fois sur 11) et à la présence d'une masse palpable dans la fosse iliaque 
droite (g fois sur 11). Malgré l'existence de ce syndrome très significa- 


et 


lif nous n'avons pensé à la maladie de Crohn que dans 2 cas. Les 12 mala- 
des appartenant à la forme chronique avaient tous le tableau d’entéro- 
côlite chronique avec diarrhée, amaigrissement, anémie, dépression 
mentale, une masse palpable dans la fosse iliaque droite ou un abcès 
pariétal (3 cas) ou les symptômes d’une fistule entéro-vésicale (r cas). 
Pour tirer au clair l'histoire de la diarrhée dans les formes subaiguës 
et chroniques, nous avons, bien entendu, demandé des examens de selles, 
les différentes réactions de séro-agglutination, les intradermo-réactions de 
Mantou et de Frei. Nous avons toujours effectué une rectosigmoïdoscopie 
el un examen radiologique du côlon et du grêle. Ce dernier était rare- 
ment affirmatif (le signe de la ficelle n’a été retrouvé que chez 3 malades), 
presque toujours incapable de distinguer la maladie de Crohn des autres 
états inflammatoires ou néoplasiques de la région. Quant au test du méta- 
bolisme des graisses, nous l'avons fait dans 4 cas et nous ne l’avons 
jamais trouvé positif malgré l'existence des signes cliniques de la 
stéatorrhée, 

Chez 23 malades appartenant aux formes subaiguës et chroniques, la 
localisation des lésions et leur aspect macro- et microscopique étaient 
souvent atypiques et le diagnostic opératoire et histologique délicat 

1° 10 fois les lésions élaient étendues au côlon, 5 fois la localisation était 
purement colique, 3 fois les lésions étaient multiples avec intestin nor- 
mal entre elles, 1 fois le duodénum et la première anse jéjunale étaient 
pris, { fois le jéjunum était alteint dans sa totalité. 

2° Dans 3 cas, on ne voyait pas le grèle sur une étendue plus ou 
moins grande à cause de la graisse mésentérique qui recouvrait et encer- 
clait l'intestin dont la palpation donnait la sensation d’intestin de caout- 
chouc. Dans 2 cas, la terminaison du gréle et le côlon droit étaient si 
infiltrés et épaissis que leur lumière semblait absente. 3 fois le mésentère 
épaissi contenait un grand nombre de ganglions volumineux et calcifiés. 
Dans 3 cas existait un abcès pariétal dont l'incision révélait la nature pyo- 
stercorale ; 4 fois, enfin, l'intervention a montré une fistule interne, 
iléo-cæcale (2 cas), iléo-iléale (1 cas) et iléo-vésicale (1 cas). 

3° Si dans la plupart de ces cas l'examen histologique décelait une 
hypertrophie du tissu lymphoide de la sous-muqueuse avec lympho-cedéme 
obstructif, les lésions histologiques dans certains cas étaient peu carac- 
téristiques, difficiles à lire, d'où carence diagnostique. 


Ces faits cliniques et anatomiques expliquent les difficullés et les hési- 
lalions que nous avons éprouvées pour classer certains états inflamma- 
toires de la région iléo-cxcale, On n'a pas, à notre avis, assez insisté 
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sur ce point et nous ne croyons nullement superflu de rapporter quelques 
exemples frappants des difficultés que nous avons rencontrées. 

La maladie de Crohn a réalisé, dans 2 de nos observations, des lésions 
tout à fait analogues à celles de la tuberculose iléo-cæcale hypertrophique, 
avec plusieurs ganglions volumineux et calcifiés, interprétés comme preuve 
d'une infection tuberculeuse éteinte ; l’anatomo-pathologie n'était pas déci- 
sive, mais l'absence de tuberculose pulmonaire associée et surtout 
l'absence de nécrose caséeuse et des B. K. dans les ganglions régio- 
naux et les lésions intestinales étaient, pour nous, les arguments solides 
contre le diagnostic de tuberculose, D'autre part, l’anatomo-patholo- 
giste a écarté, dans un autre de nos cas, le diagnostic opératoire évident 
de la maladie de Crohn à cause de la constatation d'un petit ganglien 
caséifié où la culture a révélé la présence des B. K. 

La diverticulile chronique a engendré, chez 2 de nos malades, le syn- 
drome clinique et anatomique de la maladie de Crohn. Il s'agissait, dans 
la première observation, d’un homme jeune avec douleurs abdominales 
depuis un an, présence d’une masse palpable dans la fosse iliaque droite 
et où l'intervention montra les lésions cæcales, iléales, mésentériques et 
ganglionnaires, caractéristiques de la maladie de Crohn ; la pièce d’hémi- 
colectomie droite fut envoyée à l’anatomo-pathologiste dont la réponse est 
la suivante : le point de départ de l’inflammation cæcale et iléale est 
un diverticule cecal chroniquement enflammé. Le deuxième cas concerne 
un homme de 19 ans avec un syndrome d'obstruction intestinale que 
l'examen radiologique localise à la terminaison du grêle ; à l’interven- 
tion, la dernière anse iléale est épaissie, infiltrée, rétrécie sur une lon- 
gueur de 15 cm, avec œdème, infiltration et adénopathie du mésentère 
correspondant ; à la coupe de l’iléon réséqué on voit un petit diverti- 
cule de Meckel invaginé dans la lumière intestinale et chroniquement 
enflammé et cette inflammation est étendue à Viléon. 

Une autre observation montre qu'un corps étranger peut être le point 
de départ de l’inflammation iléale, absolument comparable à celle de 
la maladie de Crohn. IT s'agissait d’un malade avec douleurs iliaques 
droites, diarrhée, altération de l’état général et présence d’une masse 
piteuse depuis 6 mois ; l'intervention confirme le diagnostic de la mala- 
die de Crohn, mais à la coupe de Viléon réséqué on trouve une peau sèche 
et enroulée de paprika, enfoncée dans la paroi de l’iléon au niveau de 
son bord mésentérique qui présente le maximum de lésions inflamma- 
toires. 

Mais c'est la CÔLITE ULCÉREUSE SEGMENTAIRE qui nous a donné le maxi- 
mum de difficultés. Certes, la côlite ulcéreuse commence presque tou- 
jours par le sigmoïde et le rectum et ses caractères anatomiques en font 
une maladie différente : jamais on n’y voit macroscopiquement le proces- 
sus fibroblastique accentué de la maladie de Crohn ; histologiquement, 
les lésions muqueuses sont prédominantes, sans participation sous- 
muqueuse ou musculeuse. 

Cependant, à côté des cas où les lésions histologiques sont nettement 
tranchées dans les deux affections, nous avons deux observations où la 
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lecture de ces lésions était si difficile qu'un anatomo-pathologiste compétent 
n'a pas pu se prononcer sur leur nature vraie. 


OBsERVATION I. — D... T., femme de 28 ans. Douleur et diarrhée depuis un an. 
Rectosigmoïdoscopie et lavement baryté : côlite ulcéreuse gauche. Puis, brusque- 
ment, syndrome douloureux aigu avec vomissements, température à 38°2, leuco- 
cytose à 17.000 et contracture de la paroi de la fosse iliaque droite. Intervention 
appendice d'aspect normal, cecum et terminaison du grêle très épaissis, œdéma- 
teux, d'aspect phlegmoneux; mésocôlon et mésentère correspondants épaissis et œdé- 
mateux avec plusieurs ganglions volumineux; le reste du côlon semble normal. On 
pense à la maladie de Crohn et on effectue une hémicolectomie droite. Examen 
histologique : « La muqueuse très ulcérée et épaissie, la sous-muqueuse très œdé- 
mateuse avec hypertrophie du système lymphoïde. Il est difficile de se prononcer 
sur la nature vraie de l'inflammation iléo-cæcale, On trouve certains éléments 
histologiques de la côlite ulcéreuse et d'autres de la maladie de Crohn » (P' Cha- 
hovitch). État excellent deux ans après colectomie. 


Oss. II. — O... P., femme de 35 ans, diarrhée, douleurs et altération de l’état 
général depuis 3 ans. A l’occasion d’une crise « d’appendicite aiguë » on inter- 
vient : appendicite congestionné, dernière anse iléale infiltrée et rétrécie, côlon 
œdémateux et injecté. Le diagnostic opératoire de la maladie de Crohn semble 
certain. Résection de 50 cm du grêle. Examen histologique : « La muqueuse très 
infiltrée porte de nombreuses ulcérations, la sous-muqueuse très adémateuse avec 
hypertrophie des lymphatiques, la musculeuse et la sous-séreuse infiltrées par le 
tissu de granulations chroniques. Cette image histologique se rapproche plutôt de 
celle de la côlite ulcéreuse » (P' Chahovitch). Après une amélioration de six mois, 
récidive de la diarrhée et aggravation de l’état général. Mort deux ans après l’opé- 
ration. Autopsie : côlite ulcéreuse généralisée. , 


Le problème diagnostique se complique encore par la possibilité de 
l'association de deux affections dont voici deux exemples personnels. 


Oss. III. — V... F., homme, 39 ans, diarrhée, douleurs et atteinte de l'état 
général depuis 3 ans. Rectosigmoidoscopie et lavement baryté : rectocôlite ulcé- 
reuse. Traitement médical : aucune amélioration, mort 4 ans après le début de | 


la diarrhée. Autopsie : iléite terminale avec hypertrophie des lymphatiques de la 
sous-muqueuse, rectocôlite ulcéreuse généralisée. 


Oss. IV. — P... G., femme de 28 ans. Hémicolectomie droite pour maladie de 
Crohn vérifiée histologiquement. Récidive de la diarrhée, aggravation de l'état 
général et mort 3 ans après la colectomie. Autopsie : récidive de la maladie de 
Crohn sur l’iléon, rectocôlite ulcéreuse. 


Nous avons, enfin, observé 3 cas de réaction iléale secondaire à la 
côlite ulcéreuse et qui n'a rien de commun avec la maladie de Crohn, mais 
qui peut la simuler. 


Oss. V. — Y... D., femme de 34 ans, diarrhée et atteinte de l'état général 
depuis 4 ans. Lavement opaque : côlite ulcéreuse segmentaire droite avec grande 
incontinence de la valvule iléo-cæcale. Aggravalion de l'état général malgré le 
traitement médical, Réanimation et intervention : dernière anse iléale épaissie, 
très œdémateuse et très dilatée, cæcum et ascendant infiltrés, très œdémateux et 
injectés, le reste du côlon est normal. Hémicolectomie droite. Guérison vérifié 
après 7 ans. Examen histologique : « Lésions de côlite ulcéreuse sur le cæcum. 
Lésions analogues sur l’iléon avec ulcérations, régénération de l’épithélium aplati 


et infiltration par les cellules inflammatoires » (Brankovan). 
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Cette observation nous semble un exemple typique de liléite par infec- 
tion rétrograde due à l’incontinence de la valvule iléo-cæcale et qui gué- 
rit après la colectomie. 


Ons. VI. — L... T.. femme de 42 ans, douleurs, diarrhée et affaiblissement 
depuis 2 ans. Masse palpable dans la fosse iliaque droite. Déformation du cecum 
a la radiographie après lavement baryté. On craint le cancer et on intervient 
cecum et ascendant d'aspect phlegmoneux, le reste du côlon et le gréle d’aspect 
normal. Hémicolectomie droite. Examen histologique : côlite ulcéreuse. Trois 
semaines aprés la colectomie apparait une fistule du gréle avec dénutrition rapide. 
Réintervention : dernière anse iléale œdémateuse, portant trois perforations; résec- 
tion du grèle, Examen histologique : intestin peu altéré en dehors de trois perfo- 
rations qui siègent au niveau de petites ulcérations ressemblant aux ulcères 
stercoraux. Deux semaines après, nouvelle fistule du gréle et nouvelle opération : 
la dernière anse iléale porte quatre nouvelles perforations. Résection du grèle et 
de l’anastomose iléo-colique. Guérison vérifiée après 2 ans. 

Oss. VII. — F... C., femme, 58 ans, admise pour un syndrome d'occlusion 
aiguë que l'examen radiologique localise à la terminaison du grêle. A l'inter- 
vention, calcul biliaire enclavé dans la dernière anse iléale, côlon droit altéré, 
très œdémateux comme dans la côlite ulcéreuse. Ablation de calcul et iléostomie 
totale in situ. Vingt jours après, apparition d'un phlegmon pariétal sous-ombi- 
lical, dont l’incision montre la nature pyostercorale. Réintervention : l’iléon en 
amont de l’iléostomie, épaissi, œdémateux, portant trois perforations, côlon droit 
très altéré, côlon gauche d'aspect normal. Hémicolectomie droite. Examen histo- 
logique : lésions minimes sur l’iléon qui porte trois petites ulcérations avec perfo- 
rations; lésions de cdlite ulcéreuse sur le côlon droit. Guérison vérifiée après 
un an. 


Ces deux observations illustrent une forme aiguë de la réaction iléale 
secondaire à la côlite segmentaire et provoquée par le dysfonctionnement 
de l’iléostomie ou de l’anastomose iléo-colique. Sa caractéristique anatomo- 
clinique principale sont les ulcérations multiples et minimes qui res- 
semblent aux ulcères stercoraux et qui aboutissent à la perforation. Son 
traitement est la cure de ce dysfonctionnement. Cette dernière nous a 
procuré deux guérisons. 

En conclusion, nos observations prouvent largement que la maladie de 
Crohn et la côlite ulcéreuse peuvent coexister, que la côlite ulcéreuse 
peut engendrer une iléite qui peut être prise pour la maladie de Crohn, 
que cette dernière peut provoquer une côlite diffuse qui ressemble à la 
côlite ulcéreuse. On conçoit les difficultés dans Ja précision du diagnostic 
et la classification des dossiers. 


Le deuxième point qui nous intéresse, c’est l’avenir des malades atteints 
de la maladie de Crohn. Il y a peu d'informations de valeur dans cer- 
tains travaux que nous avons consultés. Souvent les observations sont 
rapportées avec optimisme quelques mois ou un ou deux ans après l'opé- 
ration et, quand apparaissent les récidives, le chirurgien a souvent perdu 
les opérés de vue ou, même s’il apprend le fait, il évite de corriger 
l'impression que sa première publication a pu laisser. C'est la raison 
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pour laquelle on ne peut tirer aucune conclusion des statistiques colli- 
gées. Malgré le nombre restreint de cas dans notre série, nous croyons 
ètre dans la possibilité de donner quelques précisions sur l'avenir des 
opérés, 29 sur 39 de nos malades ayant été suivis pendant de longues 
années après l'intervention. Voici nos constatations 

Sur 39 opérés (15 résections, 4 anastomoses, 3 iléostomies et 17 simples 
laparotomies avec ou sans appendicectomie) nous avons eu un décès 
opératoire. Les résultats éloignés chez nos 29 malades suivis seront envi- 
sagés dans chaque forme clinique. 

Sur 11 malades dont la durée des symptômes ne dépassait pas un mois, 
1 a récidivé au bout de quatre ans et 10 sont sans troubles, bien portants, 
pouvant être considérés comme guéris. Notre conclusion est formelle 
la forme aiguë de la maladie de Crohn est une forme bénigne et les 
malades guérissent g fois sur 10, quel que soit le mode de traitement. 

Sur 7 malades, dont les symptômes duraient depuis moins de deux ans, 
ÿ ont guéri et 4 ont récidivé et, sur 11 malades dont l'affection durait 
depuis plus de deux ans, 3 ont guéri, 2 sont améliorés et 6 ont présenté 
une récidive. Les formes subaigués et chroniques de la maladie de Crohn 
ont un pronostic sérieux : plus de la moitié des malades récidivent et 
cela que la lésion soit réséquée ou non. 

En somme, nous notons 11 récidives sur 29 cas, soit 38 p. 100. 

Quels sont les facteurs qui contribuent aux récidives ? C’est d'abord la 
durée des symptômes avant le traitement et, si nous éliminons les formes 
aiguës bénignes, nous notons 10 récidives sur 18 cas, soit 55 p. 100. C’est 
ensuite l'étendue de la résection intestinale, et nos insuccès montrent 
nettement que plus la lésion est diffuse et la résection poussée, plus le 
pourcentage des récidives est élevé. C'est enfin l'intensité de la diarrhée 
avant l'opération et tous nos opérés avec diarrhée intense et progressive 
ont récidivé. 

Sur quoi se base le diagnostic de la récidive ? La certitude ne peut 
être obtenue que par la réintervention et l’examen histologique ou par 
l'autopsie. Certains éléments cliniques, cependant, nous paraissent très 
significatifs. La diarrhée est le plus important : il n'est pas question 
ici d'une diarrhée légère, banale après la résection du grèle et surtout 
après l'hémicolectomie droite et qui disparaît par le régime, mais d’une 
diarrhée intense et progressive qui signe la récidive. Une sténose du 
grèle, une fistule iléo-pariétale ou iléo-vésicale sont, bien entendu, les 
preuves de la récidive. 

Comment traiter ces récidives ? Nous les avons toutes opérées : 3 résec- 
tions du grêle, 6 hémicolectomies droites et 2 anastomoses iléo-coliques. 

Quel est leur pronostic ? 3 malades sont légèrement améliorés, 2 guéris 
et 6 morts. L'autopsie effectuée dans 3 cas a révélé une nouvelle réci- 
dive. 


Le pourcentage élevé des récidives après les résections dans les formes 
subaigués et chroniques et la grande proportion des guérisons après la 
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simple laparotomie dans les formes aigués démontrent amplement que la 
résection de la lésion est loin de résoudre le problème thérapeutique de 
la maladie de Crohn. A notre avis, la maladie de Crohn a beaucoup de 
points communs avec la côlite ulcéreuse : il ne s’agit pas toujours d'une 
simple inflammation localisée du grêle, mais d’un état inflammatoire 
plus ou moins diffus, sur un terrain spécial où la stéatorrhée et la déti- 
cience des fonctions du grèle sont les éléments essentiels. Il est donc 
illusoire de prétendre « enlever toute la maladie » par une résection intes- 
tinale très large. Nous sommes ainsi Join de l'attitude de certains chirur- 
giens qui préconisent la résection intestinale dans tous les cas de la maladie 
de Crohn et qui « guérissent » cette affection par un traitement inutile et 
dangereux. Ceci dit, nous envisagerons les indications thérapeutiques dans 
chaque forme clinique. 

Dans la forme aiguë et si Je diagnostic a pu être fait avant l'intervention 
cas exceptionnel), il ne faut pas opérer, il faut appliquer le traitement médi- 
cal. Ce dernier vise, comme dans la côlite ulcéreuse, à améliorer la nutri- 
tion, à corriger l’anémie, à administrer les vitamines et un régime alimen- 
taire riche en protéines et hydrates de carbone pauvre en graisses. Les 
antibiotiques et les sulfamides nous ont paru très utiles, mais leur action 
n'a jamais été spectaculaire. La radiothérapie appliquée dans 2 de nos 
cas, nous a semblé une arme efficace contre la récidive. Il en est de 
mème avec les corticoides dont le résultat fut frappant dans une de nos 
observations. Si le diagnostic n'a pas été fait avant l'intervention et si 
la lésion est découverte au cours de celle-ci (tous nos cas), il faut battre 
en retraite et n’enlever l’appendice que si le cæcum est sain. Dans nos 
16 cas, la lésion n'a été réséquée que 2 fois et 1 de ces 2 malades a eu 
une récidive, En résumé, et à notre avis, les formes aiguës de la maladie 
de Crohn ne sont justiciables que du traitement médical et nous ne 
comprenons pas l'attitude de Clavel et Morel qui ont réséqué la lésion 
dans 25 cas aigus et obtenu 22 guérisons, 1 récidive et 2 morts. L’absten- 
tion et le traitement médical donnent le même pourcentage de guérisons 
et sans mortalité opératoire. 

Dans les formes subaigués, le traitement médical doit constituer égale- 
ment l'axe de Ja thérapeutique et le fait de trouver à la laparotomie 
une anse œdémateuse, rouge et épaissie ne constitue pas en soi une indi- 
cation à la -résection ou l'exclusion. Nos 11 malades ont été traités par 
résection (4 cas), anastomose iléo-colique (1 cas), iléostomie en amont 
de Ja lésion (2 cas), simple laparotomie (4 cas). Sur 4 cas réséqués, 
3 malades ont été revus après 5 à ro ans, avec 1 guérison, 1 légère amé- 
lioration et 1 récidive rapide. 

Les malades atteints de la forme chronique doivent être opérés à cause 
des complications qu'on rencontre constamment chez eux : sténose ser- 
rée du gréle, abcès, fistules externes et internes. L'intervention (résection 
ou exclusion) guérit toujours la complication, rarement la maladie. Dans 
12 cas, nous avons effectué g résections (dont 7 hémicolectomies droites 
et 3 anastomoses et nous avons rapidement soulagé tous nos malades. 
Malheureusement, il ne s’agissait très souvent que d’une amélioration et, 
sur 11 cas revus, 6 ont récidivé. 
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Quant aux indications respectives de la résection et de l'exclusion, tout 
ce que nous pouvons dire c'est que les résultats de la première ne nous 
paraissent pas supérieurs à ceux de la seconde. La longueur de l'intestin 
à réséquer ou exclure dépendra, évidemment, de l'étendue des lésions, 
mais une notion nous paraît capitale : il faut limiter la résection ou 
l'exclusion à la partie vraiment malade de l'intestin, car le traitement 
des récidives nous a nettement montré qu'une résection ou une exclusion 
trop larges aggravent le syndrome de déficience du grèle et font, des 
malades, des incurables. 


Discussion 


M. P. Hittewanp. — En ce qui concerne les formes chroniques, il faut recon- 
maître que le traitement médical est pratiquement nul et que le seul recours est 
a chirurgie. Si l'on veut de bons résultats tardifs, il faut opérer très tôt, avant 
le stade de sténose et opérer largement. J'ai défendu cette position au Congrès 
le La Haye et mon ami Massion a partagé ce point de vue. 

Par ailleurs, les résullats chirurgicaux tardifs ne sont pas si mauvais. Les 
récidives ont été chez nos malades relativement rares, et plus l'intervention sera 
précoce et large, meilleurs seront les résultats éloignés. 

Signalons que les auteurs américains ont insisté en cas de récidive sur des 
modifications métaplasiques de la muqueuse grèlique. Chez nos malades avant 
r'cidivé, sauf dans un cas, nous n'avons pas retrouvé celte anomalie. Mais il 
s'agit d'un point qui mériterait d'être étudié à fond. 


M. CrismEnr. Je ne partage pas non plus le pessimisme de notre collègue 
vougoslave, Personnellement, j'ai eu l’occasion d'observer 74 cas de maladie de 
Crohn au cours des treize dernières années : 61 ont été opérés, c'est vous dire 
que je suis tout aussi chirurgical que M. Hillemand. 

Le traitement médical, certes, peut donner des résultats favorables, mais 
momentanés : par exemple, dans les formes folliculaires au début, on peut voir 
une régression transitoire des lésions et une atténuation de la symptomatologie 
clinique sous l'influence des corticoïdes ou des salicylés., Parfois aussi, dans des 
formes subaigués, les corticoïdes en association avec les sulfamidés et les antibio- 
tiques donnent des rémissions passagéres. Mais, néanmoins, dans les formes 
“hroniques, tôt ou tard, on est amené à intervenir chirurgicalement. 

Sur les 61 opérés, 55 ont subi une résection du grèle pathologique; je ne ferai 
pas état de 2 malades qui ont subi une résection jéjunale pour formes hautes 
de l'affection, pour ne retenir que 53 malades qui ont subi une résection de l’ilton 
terminal pour formes classiques de la maladie de Crohn. J'ai eu l’occasion de 
suivre ces malades, de les revoir, de les radiographier après l'intervention. Jus- 
qu'à présent, je ne compte que 16 p. 100 de récidives, chiffre qui a une certaine 
valeur puisqu'il s'agit de 53 cas certains, pour lesquels le contrôle histologique 
à été fait systématiquement et dont certains ont un recul de nombreuses années. 


M. A. Moucner. — Mon ancien interne, Verges, vient de consacrer à la maladie 
‘le Crohn son mémoire pour le concours de la Médaille d'Or. Les neuf observations 
personnelles que j'avais confiées à Verges, ajoutées à une douzaine d’autres venues 
de différents services parisiens, confirment ce que vient de dire M. Yvanovitch, 
à savoir : fréquence de la participation du cæco-ascendant et bons résultats de la 
résection iléo-cæco-colique. 





M. Lonrar-Jacos. — Je confirme ce que dit Loygue, mais j'ai appris à être 
prudent, par expérience, dans les résections parce qu'autrefois nous avons opéré 
ies malades qui avaient une maladie de Crohn, par résection assez large de la 
première lésion visible, En fait, dans un cas particulier, le malade avait trois 
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autres lésions ¢tagées, segmentaires et très importantes. Si bien qu'on a été 
obligé de réduire les résections qui, sans cela, seraient trop étendues. 

Cela pose le problème de l'économie de la résection pour ce qui concerne les 
récidives. 


Les scybales bilirubiniques, 


Nouveau syndrome coprologique 
dû aux thérapeutiques antimicrobiennes modernes, 


Par MM. R. GOIFFON, B. GOIFFON et J. GASTARD 


Dire que des scybales contiennent de Ja bilirubine, c'était autrefois un 
non-sens absolu car c'était unir deux contraires, un peu comme si l'on 
disait que le noir était blanc. 

Depuis l'ère des thérapeutiques antimicrobiennes modernes, il est main- 
tenant fréquent de voir des scybales contenir de la bilirubine. 

Avant l'ère des thérapeutiques antimicrobiennes modernes, la signifi- 
cation des selles en scybales est assez simple à établir. Il s’agit de selles 
dont le transit dans le côlon et surtout dans les derniers segments du 
côlon a été suffisamment lent pour permettre une déshydratation telle 
| que l'aspect en scybales soit réalisé. Ceci exige une bonne capacité de 
résorption de l’eau et une absence de produits d'irritation. Les scybales 
représentent toutes sans exception le stade avancé de la constipation au 
sens populaire et aussi coprologique du mot, puisque la surdigestion des 
aliments digestibles est manifeste. La cellulose digestible, l’amidon, la 
flore iodophile sont absents. 

Le transit fonctionnel a été suffisamment lent pour que les germes 
| du côlon poursuivent jusqu'au bout la transformation du bol qui leur 
est confié. La cellulose digestible, et l’amidon qui a échappé à l’amylase 
salivaire et pancréatique, sont digérés par les flores cellulolytique et amy- 
lolytique qui accompagnent le plus souvent la flore iodophile. Une fois 
épuisés les substrats, la flore iodophile est à son tour digérée par les germes 
qui lui succèdent. La bilirubine, déversée dans le gréle par la bile, est 
l'objet, dans le côlon, d’une réduction microbienne en stercobilinogène. 
| Cette réduction est déjà le plus souvent totale quand le transit fonctionnel 
du côlon est peu accéléré, à plus forte raison est-elle sûrement totale 
quand le transit fonctionnel est ralenti. Aussi le stercobilinogène est seul 
présent dans les scybales à l'exclusion de la bilirubine. 

En règle, l’activité métabolique des germes du côlon n'est pas disso- 
ciée au moins pour la cellulose, l’amidon, la flore iodophile et les pig- 
ments biliaires. Ainsi la présence de bilirubine dans les selles ne s’accom- 
pagne fabituellement pas d’une digestion suffisante ou totale de la 
cellulose et de l’amidon. Il est donc en pratique impossible de constater 
la présence de bilirubine dans des scybales qui sont le résultat d’une stase 
prolongée dans le côlon, stase au cours de laquelle a été digéré tout ce 
qui pouvait l'être et particulièrement Ja cellulose digestible et l’amidon. 
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Nous ne pouvons nous étendre sur la description des syndromes copro- 
logiques de diarrhée et de constipation dont l’un de nous a établi ou 
précisé les caractères macroscopique, microscopique et chimique en 1911. 

Une accélération du transit fonctionnel du côlon empêche les germes 
métaboliques du côlon d'accomplir leur tâche et l’on retrouve dans les 
selles des aliments et des produits qui auraient du être transformés. Un 
ralentissement du transit fonctionnel du côlon favorise la tâche des germes 
métaboliques du côlon qui ont tout le temps de parachever jusqu'au bout 
la transformation des aliments et des produits qu'ils doivent transformer. 

Le diagnostic coprologique de diarrhée et de constipation suppose que 
le côlon héberge et maintient une flore métaboliqne valable tant quanti- 
tativement que qualitativement. Cette condition semblait le plus souvent 
réalisée au moins chez l'adulte avant l'ère des thérapeutiques antimicro- 
biennes modernes. 

Depuis l’ère des thérapeutiques antimicrobiennes modernes, les cliniciens 
disposent de médicaments de plus en plus actifs sur la flore métabolique 
ou non du côlon. Les aliments et les produits qui doivent être transfor- 
més par la flore du côlon, plus ou moins touchée, ne le sont plus ou le 
sont insuffisamment. 

Deux d’entre nous ont décrit, en 1954, les signes coprologiques qui 
permettent de faire le diagnostic de diarrhée par antibiotique et, en 1960, 
à propos du même sujet, ils précisaient que l’on pouvait constater de la 
bilirubine mème dans des selles moulées. 

Les scybales bilirubiniques ne sont en effet qu’un cas particulier des 
diarrhées par traitement antimicrobien. Dans ces scybales en effet, la 
cellulose digestible est abondante, l’amidon plus ou moins abondant, mais 
la flore iodophile est absente. La bilirubine peut être seule présente, mais 
elle peut aussi coexister avec le stercobilinogène dans la mesure où les 
réductions bactériennes ont pu s’ébaucher. Les levures sont le plus sou- 
vent innombrables. L’odeur peut n'être pas vraiment fécale. Le liant 
microbien est faible, les produits aromatiques sont rares et l’activité 
uréolytique est faible. 

Nous n'avons pas de données suffisantes actuellement pour dire si c’est 
à la faveur d'un ralentissement du transit chronologique colique ou d’une 
déshydratation trop active que se constituent les scybales bilirubiniques. 
Il est probable cependant que ce soit la stase dans les dernières parties du 
côlon qui entraîne la formation de scybales. 

Ainsi il s'agirait d’une diarrhée parce que le transit fonctionnel est 
accéléré, c'est-à-dire que la cellulose, l’amidon, la bilirubine ne sont pas 
transformés faute de temps. Il s'agirait aussi d’une stase au moins ter- 
minale et alors le transit chronologique serait ralenti. 

Le syndrome de fausse constipation qui a été décrit depuis longtemps 
est caractérisé par une accélération du transit colique fonctionnel, c’est-a- 
dire par des signes coprologiques de diarrhée avec stase terminale déshydra- 
tante. Mais dans ce syndrome la déshydratation ne va pas en règle 
jusqu'au stade avancé de scybales et la selle est à peine moulée quand 
la bilirubine est présente. De toute façon, on ne retrouve pas dans ce 
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syndrome de fausse constipation les signes des diarrhées post-antibio- 
tique. 

Les scybales bilirubiniques peuvent-elles alors entrer dans le cadre des 
diarrhées ? Les diarrhées par antibiotique sont-elles toutes des diarrhées ? 

En d'autres termes, les syndromes coprologiques au cours desquels on 
constate que le travail de transformation microbienne du côlon est resté 
inachevé sont-ils tous des diarrhées ? 

Avant l'ère des thérapeutiques antimicrobiennes modernes, et depuis 
chez les sujets indemnes de toute thérapeutique antimicrobienne, les 
germes métaboliques du côlon sont censés exister et être valables. S'ils 
u'ont pas rempli leur office c'est faute de temps. Chez les sujets qui 
ont subi des trailements antimicrobiens, il n'en est plus de même et 
si les germes métaboliques du côlon ne remplissent pas leur office, c’est 
le plus souvent parce qu'ils sont inhibés ou qu'ils n'existent mème plus. 
On ne peut plus alors parler de diarrhée, insuffisance de la digestion, 
faute de temps, selon Ja définition que deux d'entre nous ont 
récemment proposée, mais bien d'une insuffisance fermentaire du 
côlon, véritable insuflisance digestive du côlon. Par ailleurs, sépa- 
rer trop nettement insuffisance de digestion du côlon faute de temps 
de l'insuffisance de digestion du côlon faute de germes pourrait paraître 
quelque peu artificiel, car il est bien vrai que les deux insuffisances sont 
actuellement de plus en plus souvent intriquées. De plus, l'insuffisance 
des fonctions coliques, soit faute de temps soit faute de germes, doit être 
traitée à l'heure actuelle comme une diarrhée, c'est-à-dire qu'il faut 
ralentir le transit. On ne commet aucune erreur thérapeutique au moins 
à l'heure actuelle en rangeant les scybales bilirubiniques dans le cadre 
de la diarrhée post-antibiotique, dans le cadre de la fausse constipation, 
ou dans celui de l'insuffisance digestive du côlon. 

Les conditions d'apparition des scybales bilirubiniques sont sensible- 
ment les mèmes que pour les autres types de diarrhées par antibiotiques. 
Nous insistons sur l'éventualité d'effets d’addition à distance des antibio- 
tiques avec des antisepliques, signalée pour la première fois par l’un de 
nous avec E. Gilbrin, P. Vendryes, RK. Demaret. Les malades qui portent 
l'étiquette d’amibiens ou d'anciens amibiens entretiennent souvent un 
déséquilibre de leur flore colique par les produits antiseptiques iodés, et 
c'est parmi eux que nous trouvons le plus fréquemment des scybales bili- 
rubiniques. Cependant, ils ne sont pas les seuls à payer un lourd tribut 
aux traitements antimicrobiens depuis que l’on s'est permis de proposer 
le traitement par antibiotiques d’affections telles que la constipation, la 
pyorrhée alvéolo-dentaire et mème les angines et les rhinites banales. 

Les signes cliniques et radiologiques qui accompagnent le syndrome 
coprologique nous sont encore mal connus. Le ballonnement et les gaz, 
la douleur le long du côlon transverse, les alternatives de selles dures et 
päteuses, l’asthénie semblent le plus fréquemment rencontrés. 

L'évolution des scybales bilirubiniques est favorable après de nombreux 
mois à moins qu'une nouvelle thérapeutique antimicrobienne ne la contra- 
rie. Si les scybales bilirubiniques peuvent succéder à une diarrhée post- 
antibiotique plus ou moins liquide, elles peuvent aussi favoriser une 











1074 SOCIÉTÉ NATIONALE FRANÇAISE DE GASTRO-ENTEROLOGIE 


diarrhée vraie sévère, si une thérapeutique antimicrobienne est instituée 
ou poursuivie. 

Le traitement de ce nouveau syndrome est encore à l'étude, cependant 
la cessation des antibiotiques et des antiseptiques est évidemment souhai- 
table. 

Les flores dites de remplacement dont l'efficacité reste à démontrer 
peuvent être utilisées parce qu'elles ne sont en rien nuisibles et permettent 
de gagner du temps. Le temps est en effet l'élément thérapeutique prin- 
cipal puisqu'il s'agit d'un problème de réensemencement et de réimplan- 
tation de populations de germes dont la plupart nous sont encore mal 
connus, 

Le souci de ne pas contrarier la renaissance de la flore doit inciter à 
ne pas accélérer le transit et pour cela on évitera d’encombrer le côlon 
par une cellulose dont il ne peut venir à bout. Les exonérations seront 
facilitées par des supposiloires. 

Seybales bilirubiniques, autrefois non-sens absolu, aujourd'hui syndrome 
de constalation fréquente. Les thérapeutiques antimicrobiennes modernes 
qui ont permis de sauver tant de vies humaines ont créé une pathologie 
nouvelle qui nous permet de mieux comprendre le role considérable joué 
par la flore digestive du côlon. 
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M. J. Bauwann. Les scybales bilirubiniques n'existaient-elles pas avant l'em- 


ploi des antibiotiques ? 

J'ai le souvenir d'un malade qui, croyant aux vertus des charlatans, était allé 
consulter l’un d'eux, installé dans le centre de la France, et qui, à la suite d'un 
séjour de trois jours avait ramené des scybales qui ressemblaient très exactement 
à des calculs pigmentaires. Heureusement, il y avait eu des radiographies avant 
la cure et les radiographies pratiquées après montraient le même nombre de 
calculs dans la vésicule, 

I n'y a pas eu d'examen chimique, mais l'aspect des faux calculs rappelait 
celui des calculs bilirubiniques et le traitement provoquait une chasse biliaire 
intense. 


M. B. Gorrrox. — Les scybales vertes, que vient d'évoquer M. Baumann, 
sont de fausses scybales comme de faux calculs. En effet, elles ne contiennent pas 
d'éléments réellement fécaux. 
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Confiants dans d'astucieux conseillers, des malades crédules sont certains d'éli- 
miner des calculs alors qu'en réalité ils éliminent sous une autre forme le 
produit ingéré, 


Les cancers malpighiens de l’estomac. 
A propos d’un épithélioma malpighien gastrique 
greffé sur un ulcére calleux de la grande courbure 
et secondaire a un cancer bronchique, 


Par MM. P. HILLEMAND, J.-N. MAILLARD, Mme CONTE et PASSÉRIEUX 


Parait comme « Mémoire original » dans ce mème numéro des 
Irchives des Maladies de l'Appareil Digestif avec les discussions qui ont 
suivi. 


‘ Incident peu connu du cathétérisme cesophagien. 
La crise d’hypertension artérielle, 


Par MM. A. CORNET, B. HILLEMAND et J. GUERRE 


Les accidents observés à la suite des dilatations de l’cesophage par 
sonde lourde ont été récemment exposés à cette tribune par M. Auguste. 
Perforations ou simples fissurations pariétales, hémorragies s’observent 
surtout au niveau du cardia traumatisé lors du passage instrumental. A 
ces risques déjà signalés du cathétérisme cesophagien s'ajoutent des acci- 
dents qui, à notre connaissance, n'ont jamais fait l’objet de publications, 
à savoir des crises passagères et d'importance variable d’hypertension 
artérielle. C'est un cas de ce genre que nous avons l'honneur de rap- 
porter. 


OBsERVATION. — M. Mem..., sans profession, a été opéré de hernie hiatale à l’âge 
de 64 ans en 1954. L'opéralion a comporté la suture des piliers, la fixation ceso- 
diaphragmatique avec fermeture de l'angle de Hiss. 

Si dans les suites opératoires les douleurs de posture disparurent, une dysphagie 
se manifeste de façon assez gènante pour justifier des examens radiologiques de 
l'œsophage. On mit ainsi en évidence un certain degré de rétrécissement du bas 
«esophage d'allure extrinsèque. Un examen radiocinématographique de contrôle 
ne montra pas d’anomalie des fonctions œsophagiennes ou cardiales. 

La dysphagie fut donc considérée comme liée à une suture trop serrée des 
piliers du diaphragme et, devant l'inefficacité de la thérapeutique médicamen- 
teuse, des dilatations à la sonde à mercure furent faites à la demande, dès décem- 
bre 1954, avec une efficacité réelle mais transitoire. 

Le 8 décembre 1959, à l’occasion d'une nouvelle dilatation, le sujet éprouve 
une sensation de malaise avec mouches volantes et céphalée. La T. A. prise immé. 
diatement se situe à 28-10 et, en 10 minutes environ, retombe à 22. 

Ultérieurement, trois autres dilatations s'avèrent nécessaires, elles permettent 
de confirmer le phénomène et de mieux l'étudier : au cours de la première d'entre 
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elles, la T, A., à 21-10 avant la dilatation, monte à 27-15 immédiatement après. 
Au cours de la deuxième, les chiffres furent respectivement de 20-10 avant la 
manœuvre et 31-10 pendant celle-ci: 21-10 au bout d’un quart d'heure et 19-10 une 
demi-heure plus tard. La glycémie à jeun, avant cette dilatation, était à 0,72, elle 
s‘inscrivait à 0.81 immédiatement après et 30 minutes plus tard à 0,85. 

Une demi-heure après ce cathétérisme on n'observe aucune modification impor- 
tante des réflexes oculo-cardiaques ou solaires. En effet 


avant compression oculaire : pouls, 68; T. A., 19-10 


après » : pouls, 68: T. A., 18,5-10 
avant compression abdominale : pouls, 68; T. A., 19-10 
après » : pouls, 68; T. A., 17-10 


Lors de la troisième dilatation, des faits de même ordre furent observés 

T. A. initiale, 18,5-10 avec un pouls à 72. 

r. A. à 27,5-10, la sonde étant au cardia avec un pouls à 92. 

T. A. à 17,5-9, 20 minutes après le cathétérisme, avec un pouls à 68. 

3/4 d'heure après cette dernière dilatation la sonde fut réintroduite dans le 
haut œsophage, sans pénétrer jusqu'au cardia. 

Initialement la T. A. était à 16-10 avec un pouls à 68. 

La sonde étant à la partie haute de l'æœsophage, la T. A. atteignit 22-10 avec 
un pouls à 88. 

Les chiffres se modifiaient ensuite très rapidement 

T. A. à 16,5-10, pouls à 72, 10 minutes après l'épreuve. 

Ajoutons qu'entre les dilatations, divers examens furent pratiqués : dosage des 
catécholamines urinaires s'inscrivant à 975 + par 24 heures, test à la régitine qui, 
isolé, n'apporta pas de renseignement majeur puisque l'épreuve entraîna en 
3 minutes un passage de la T. A. de 20-7,5 à 16-6. Culot urinaire sans anomalies. 
Au fond d'œil des lésions d’athérome banal. Électrocardiogramme non patholo- 
gique. B.-W. négatif. 

A noler qu'il n'a jamais élé constaté de poussées tensionnelles en dehors des 
passages de la sonde à mercure. 


En résumé, chez un homme de -0 ans, ayant subi une suture de l’hiatus 
œsophagien pour hernie diaphragmatique et gardant une dysphagie, on 
observe des poussées d'hypertension paroxystique électivement déclenchées 
par des dilatations par sonde à mercure sans qu'aucun signe biologique | 
formel nous ait autorisé à envisager une autre étiologie. 

Instruits par cette observation singulière nous avons relevé chez 10 autres 
patients les chiffres tensionnels au cours des dilatations par sonde à mer- | 
cure et nous avons surveillé la pression artérielle au cours de 48 gas- 
troscopies. 

Lors des dilatations par sonde à mercure, 7 patients sur 10 présentèrent 
une élévation de la T. A. maxima de degré variable mais 4 fois supé- 
rieure ou égale à 3 cm de mercure. 

\u cours de 31 gastroscopies sur 48, on a enregistré une élévation ten- 
sionnelle et 12 fois l'élévation de la maxima s'est située au-dessus de 
3 cm de mercure. 

En revanche, après 6 gastroscopies, la T. A. a été plus basse qu'avant 
l'endoscopie et dans 11 autres explorations la T. A. est restée inchangée 
ou n'a offert que des variations négligeables, Dans l’ensemble, lors des 
élévations les plus marquées de la maxima, il existe également une élé- 
vation de la minima mais dans des proportions moindres. 

lels sont les faits que nous avons colligés. I] convient d’emblée de 
remarquer que, en ce qui concerne l'appréciation des variations tension- 


SEANCE DU 3 JUILLET 1961 1077 


nelles au cours des gastroscopies, intervient une cause d’erreur, la pré- 
médication qui comprend des barbituriques, une injection intramuscu- 
laire de préanesthogénol (eucodal et scopolamine) et une anesthésie 
pharyngo-laryngée par pulvérisation de pantocaine. De ce fait, il peut 
exister des modifications sensibles des phénoménes physio-pathologiques. 

Quoi qu'il en soit, et en comprenant l'observation rapportée, on peut 
retenir 4 cas où les élévations de la T. A. maxima ont été égales ou supé- 
rieures à 5 cm de Hg. On doit noter que dans 3 de ces cas, il y avait 
eu difficulté, et même une fois impossibilité, à franchir le cardia. Ceci 
suggère le rôle des sollicitations et des pressions sur cette région dans le 
déclenchement des élévations tensionnelles les plus marquées. 

On doit faire observer, cependant, que la distension du cardia n’est pas 
nécessaire pour déterminer une poussée hypertensive de moindre impor- 
tance il est vrai. Chez notre malade, M. Mem..., la T. A. s'élevait légè- 
rement lorsque la sonde pénétrait seulement dans le haut cesophage. 

De plus, chez un sujet présentant une importante élévation tensionnelle, 
le franchissement cardial avait été facile tandis que lors du cathétérisme 
d'un méga-cesophage et aussi à l'occasion d'un échec de gastroscopie 
avec passage cardial infranchissable, il ne fut pas observé de variations 
tensionnelles notables. 

Ainsi le phénomène réel et parfois très marqué comme dans l'observation 
rapportée n'est pas constant, et la distension cardiale, si elle semble 
jouer un rôle majeur, n’est cependant pas indispensable. 

\ quel mécanisme obéissent de telles crises tensionnelles ? 

Dans une première hypothèse on peut discuter le rôle de l’anxiété ou 
d'un facteur émotif intense devant le cathétérisme à subir. Cet élément 
subjectif ne pouvait être retenu chez M. Mem..., sujet calme, paisible, 
nullement anxieux et, de surcroît, pafaitement entraîné à la manœuvre 
qu'il ne redoutait aucunement mais dont il attendait, au contraire, un 
soulagement. Peut-être le facteur émotif a-t-il néanmoins joué un rôle 
dans les élévations tensionnelles modérées observées chez d’autres 
patients. 

Dans une seconde hypothèse, on pouvait imaginer que le passage de 
l'endoscope avait déterminé par compression mécanique une hypertension 
dans le territoire veineux cave d'où un réflexe de Bainbridge avec tachy- 
cardie et élévation tensionnelle. 

En réalité, la brutalité de la crise d’hypertension artérielle, contrastant 
avec la faible accélération du pouls, s’inscrivait contre cette explication. 

L'hypothèse, a priori séduisante, d’un phéo-chromocytome révélé à pro- 
pos du cathétérisme devait être écartée devant le caractère peu concluant 
des examens complémentaires que nous avons fait pratiquer. 

Le mécanisme le plus plausible de ces hypertensions artérielles passa- 
gères nous paraît lié à l'excitation du bout central du pneumogastrique 
stimulé par le passage de l’endoscope au niveau de l’œsophage et du 
cardia. 

Les variations de la pression artérielle dans des cas analogues ont été 
signalées à diverses reprises tant sur le plan clinique qu’expérimental. 

Cliniquement, P. Harvier et M. Bariéty (1925), M. Villaret, Bloch, 








1078 SOCIETE NATIONALE FRANCAISE DE GASTRO-ENTEROLOGIE 


M. Bariéty et Lappas (1926) ont observé des crises d’hypertension paroxys- 
tique parfois accompagnées de dyspnée aiguë chez des sujets atteints de 
processus malins englobant le pneumogastrique droit. 

M. Villaret, M. Bariéty et L. Justin-Besançon (1926-1927) en ont apporté 
la démonstration chez le lapin. Sur l'animal, l'excitation faradique forte 
du bout central du pneumogastrique détermine une poussée tensionnelle. 
Nous ne pouvons que citer ici l'étude pharmacodynamique de ce phéno- 
mène constaté cliniquement et prouvé expérimentalement. Par la suite, 
d'autres observations cliniques, de même type, ont été publiées : pous- 
sées hypertensives en rapport avec un abcès médiastinal antérieur qui 
détruisait les pneumogastriques (MacKinlay, Kinsella et Radl (1934)) ; acci- 
dents post-opératoires, finalement mortels par hypertension, et cedéme 
aigu pulmonaire aprés pneumonectomie pour cancer chez un sujet dont 
l'atteinte cancéreuse du pneumogastrique droit était signée sur la pièce 
opératoire (Mourgues-Molines, Vidal, Cambon et Souyris (1957)) ; crises 
vasomotrices paroxystiques avec hypertension ayant guéri par ablation du 
ganglion plexiforme droit qui s’avéra un paragangliome non chromaffine 
(Verhaeghe, Clay et Lorriaux (1958)). 

Des travaux physiologiques ont confirmé les données initiales : L. Binet 
et Burstein (1949) ont retrouvé le phénomène chez le chien et différents 
procédés expérimentaux les conduisent à admettre dans ces hypertensions 
par excitation centripète du vague un double facteur noradrénalinique et 
post-hy pophysaire. 

Craggs et Evans (1960) ont également obtenu chez le chat et le lapin 
un accroissement de la pression sanguine non seulement par stimulation 
électrique prolongée des fibres centripètes du vague abdominal mais encore 
par la distension de l'œsophage, du cardia, du pylore sous réserve d’une 
complète intégrité du pneumogastrique. Ces dernières constatations se 
rapprochent singulièrement des faits cliniques ici rapportés et attribués 
selon nous à une excitation centripète du pneumogastrique. 

Il est bien évident, cependant, que de nombreuses inconnues subsistent. 
Tous les patients soumis à la gastroscopie ou au cathétérisme cesophagien 
par sonde à mercure ne se comportent pas de façon identique et l’hyper- 
tension artérielle ne s’observe que chez un petit nombre d'entre eux. 
L’excitation de la région cardiale, dans ces cas, entraine une réponse 
hypertensive. En revanche, pour certaines hernies hiatales, il existe des 
variations tensionnelles dans le sens de |’hypotension allant, chez certains, 
jusqu'au collapsus vasculaire. Un fait essentiel demeure, et ce sera notre 
conclusion, la région œsophago-cardio-tubérositaire est une zone réflexo- 
gène particulièrement sensible ; son irritation peut, chez certains sujets, 


i retentir gravement sur le système vasculaire périphérique. 
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Discussion 


M. Max Lévy. — Je voudrais demander à Bernard Hillemand s'il a eu l'occa- 
sion de faire prendre la tension artérielle rétinienne diastolique en mème temps 
que la tension artérielle ? 

Car, actuellement, on accepte le fait que l'élévation de la tension artérielle 
rétinienne diastolique est un reflet des modifications de la pression artérielle 
intra-cérébrale. 

Or, dans la mesure où il évoque un mécanisme central, il serait extrèmement 
intéressant de mesurer, parallèlement à l'élévation tensionnelle diastolique et 
systolique, les modificalions subies par la tension rétinienne diastolique. 


M. Y. Boguien. — Je voudrais savoir si, chez le malade de MM. Cornet, B. Hille- 
mand et Guerre, les modifications tensionnelles provoquées par le cathétérisme du 
cardia n'étaient pas imputables à la douleur. Est-ce que l'excitation des tégu- 
ments, le pincement de la peau par exemple, ne provoquait pas chez leur malade 
une hausse de la tension artérielle ? Abrami a rapporté, il y a déjà longtemps, 
l'extraordinaire observation d'un sujet dont l'instabilité tensionnelle se mani- 
festait à l'occasion d’excilation en apparences insignifiantes. Il pouvait même, 
à son gré, élever sa tension. Est-ce que, chez certains sujets dont les mécanismes 
régulateurs de la tension sont mal adaptés à leur but, une minime incitation, 
douloureuse ou autre, n’améne pas un déséquilibre total de ce mécanisme ? 
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M. A. Conner. — Pour répondre à la question que pose M. Boquien, je vou- 
drais lui dire ceci 

Pour ce malade que nous avons étudié ensemble, à de nombreuses reprises, non 
seulement à Bichat mais aussi à Cochin, et pour tous les autres qui subirent des 
gastroscopies qui avaient beaucoup intéressé M. Moutier, nous nous sommes 
demandé si, comme le suggérait M. Boquien, l'excitation de la muqueuse aso- 
phagienne ou même simplement pharyngée était un élément suffisant pour faire 
monter la tension artérielle; nous avons vu que, quand on introduisait la sonde 
à mercure dans la bouche, la tension ne bougeait pas; quand la sonde arrivait 
à orifice wsophagien supérieur, la tension commençait à monter; et, quand elle 
atteignait la partie basse de l'œsophage, on observait le maximum d'élévation 
tensionnelle. 

L'on a dit que la distension du tractus digestif, quel que soit le segment, était 
susceptible de provoquer des élévations tensionnelles, Nous rejoignons l'expérience 
de MM. Viliaret, Bariéty et Justin-Besançon qui, chez l'animal, ayant sélectionné 
le pneumogastrique, constatent que seule l'excitation du bout centripète donne 
une élévation tensionnelle, 

Pour quelle raison sur le pneumogastrique entier y a-t-il excitation élective 
du bout centripète ? Nous ne sommes pas les seuls à avoir constaté cela, car 
Craggs et Evans ont observé le même phénomène, à la condition que le pneumo- 
gastrique soit complètement respecté. 


M. Avcusre fait remarquer que, quelles que soient la douceur et l'habileté 
de l'opérateur, tout cathétérisme dilatateur de l'œsophage entraîne un trauma- 
tisme qui risque d'être mal toléré si la sténose est difficile à franchir parce que 
le malade a attendu que sa dysphagie réapparaisse pour se représenter à la dila- 
tation. 


M. A. Corner. Je dois dire qu'avertis par Vexpérience de notre malade, nous 
hésiterons beaucoup à l'avenir à le faire revenir périodiquement, car si nous fai- 
sons monter sa tension artérielle à 30 et 31, peut-être plus, nous serons respon- 
sables d'accidents gravissimes. 

J'avoue que je ne sais plus quoi proposer à ce malade. 


M. Bernard Hittemann. — Je remercie les orateurs de leurs interventions. 

A M. Max Lévy-Mate je dirai que cette recherche de tension artérielle réti- 
nienne diastolique n'a pas été pratiquée chez notre malade, peut-être d'ailleurs 
n'est-il pas très facile de faire un tel examen chez quelqu'un qui a une sonde dans 
l'œsophage ou un gastroscope introduit dans l'estomac. 

Il est cependant certain que cette recherche serait d'intérêt. 

A M. Boquien je répondrai que nous n'avons pas pratiqué une étude systéma- 
tique des réactions tensionnelles de l'intéressé à la douleur. 

Ce que l'on peut dire toutefois, c'est que les stimuli que représentent la com- 
pression oculaire et la compression abdominale dans la recherche des réflexes 
oculo-cardiaque et solaire n'ont pas entraîné de poussée hypertensive. 

En réalité, le problème des réactions tensionnelles à la douleur est très 
‘complexe. Les premiers travaux datent de 1876, époque à laquelle Francois 
Frank avait admis que la douleur déterminait une vasoconstriction limitée suivie 
d’une vasodilatation réactionnelle plus intense et plus étendue qui réalise fina- 
lement une hypotension secondaire. 

Ces faits avaient été réétudiés en 1930 dans la thèse de Thomas qui avait 
fini par conclure que la douleur ne provoque pas de variations nettes de la 
tension. 

Cependant les poussées hypertensives sont bien classiques au cours des crises 
viscérales, tabès, colique néphrétique, colique de plomb; elles ont été signalées 
lors d'interventions dentaires. 

La question est donc loin d'être close. 

En ce qui concerne la très curieuse observation d’Abrami, les poussées tension- 
nelles étaient déclenchées à volonté par une sorte de mise en hypertonie muscu- 
laire de tout l’organisme sans l'intermédiaire de phénomènes douloureux. 
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\ M. Auguste je dirai que ce n'est pas seulement la distension de la région 
sténosée, fut-elle trop brutale, qui détermine le réflexe presseur puisque nous 
l'avons déclenché à un moindre degré il est vrai en introduisant la sonde dans 
le haut œsophage. 

Il semble done qu'il existe là un processus réflexe plus général. 

Les dilatations œsophagiennes systématiques à intervalles réguliers seraient 
certes souhailables mais depuis la découverte de ces poussées tensionnelles chez 
un sujet de 70 ans nous redoutons chez lui les cathétérismes et nous sommes en 
réalité fort préoccupés de la conduite à tenir pour ce malade. 


Le collapsus cardio-vasculaire des hernies hiatales, 


Par MM. A. CORNET, B. HILLEMAND et J.-L. FONTAINE 


La région œsophago-cardio-tubérositaire apparait comme une zone 
réflexogène à retentissement vasculaire, 

Différents ordres de faits en témoignent 

— Dans la communication précédente, nous venons d'envisager les 
crises hypertensives déclenchées par les cathétérismes de l’œsophage et du 
cardia. 

— Dans un autre ordre d'idées, le retentissement des hernies hiatales 
sur la circulation coronarienne est également connu. On sait que la pro- 
trusion de telles hernies est susceptible, dans certains cas, d’entrainer 
une crise d'angine de poitrine avec des stigmates électrocardiographiques 
de diminution du débit coronarien. 

On sait également que la distension par des ballonnets du bas cesophage 
et de la grosse tubérosité peut entraîner des troubles identiques. 

Ces phénomènes, rares il est vrai, surviennent surtout quand les coro- 
naires sont préalablement lésées, ils disparaissent après atropinisation ou 
section des vagues soulignant ainsi le rôle du pneumogastrique dans le 
déclenchement réflexe de leur genèse, 

Ces faits sont maintenant classiques depuis les travaux de von Bergmann 
1932), de Dietrich et Schwiegk (1933), de Morrisson et Swalm (1940), de 
Gilbert, Fenn et Le Roy (1940). 

De récentes synthèses de la question ont été faites par de Mey et Romain- 
ville (1955), Froment et Gonin (1956), B. Hillemand et Sikorav (1959). 

Si les retentissements coronariens des hernies hiatales ont été ainsi bien 
étudiés, peu d'attention semble avoir été portée aux variations tension- 
nelles entrainées par ces hernies. 

Peu de documents expérimentaux sont fournis. Malgré la réduction du 
débit coronarien, Gilbert, Fenn et Le Roy (1940) n'ont pas noté de chute 
tensionnelle chez le chien soumis à une distension gastrique. 

Du point de vue clinique, observation par Sterne (1957) de poussées 
hypertensives paroxystiques lors de crises de semi-étranglement d’une 
hernie hiatale avec images électrocardiographiques d'ischémie antéro- 
septale semble rester unique. 

Peut-être faut-il invoquer à son origine un mécanisme d’excitation du 
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bout centripéte du X comme pour les poussées hypertensives liées à un 
cathétérisme de lœsophage et du cardia et qui ont élé étudiées dans la 


communication précédente. 

En revanche, Bouvrain et Slama (1g57) ont rapporté des observations de 
hernie hiatale entraînant des crises douloureuses intenses prolongées, 
s'’accompagnani de chute tensionnelle et en imposant avant les résultats 
de l’électrocardiogramme pour un infarctus du myocarde. 

C'est une observation de ce type dont les chutes tensionnelles allaient 
jusqu'au collapsus que nous résumons ci-dessous. 


Mme Ole..., âgée de 62 ans, ancienne couturiére, est hospitalisée d'urgence le 
6 mai 1960 pour une crise douloureuse épigastrique et rétrosternale dramatique. 





Fic. 1 


L’intensité de la douleur, qui dure depuis 12 heures, son siège épigastrique et 
rétro-xiphoidien, ses irradiations multiples, en particulier aux membres supérieurs, 
aux épaules, à la mâchoire, son caractère constrictif angoissant, tout évoque une 
crise d’infarctus du myocarde, d'autant que brutalement la T. A., initialement à 
19-10, s'effondre, devient imprenable et que s'installe, d'une façon aiguë, un 
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collapsus cardio-vasculaire avec bradycardie, pdleur, sueurs profuses. Sous l'effet 
d'une perfusion de néosynéphrine dans du sérum glucosé la T. A. remonte rapi- 
dement (12-8) tandis que la malade reprend peu après son faciès normal et cesse 
de souffrir. 

Dans les 5 jours qui suivront s’observeront quelques douleurs épigastriques 
fugaces et une T. A. assez labile nécessitant la reprise transitoire des sympatho- 
mimétiques avant stabilisation ultérieure aux alentours de 15-8. 

L'examen clinique n'apporte pas de renseignements spéciaux. Aucune hémor- 
ragie n’explique ce collapsus, l'abdomen est souple, il ne s’agit pas d’un syndrome 
chirurgical. 

On note certes un athérome mais il n'existe aucun signe de phlébothrombose, 
aucune manifestation pulmonaire pouvant évoquer une embolie, C’est dire la sur- 
prise à la lecture des tracés électrocardiographiques pratiqués d’urgence de ne 
constater aucun signe de nécrose, aucun stigmate électrique d'infarctus du myo- 
carde. Tout au plus note-t-on, en faveur d’une atteinte coronarienne, une légère 
surélévation de S. T. en V. L. qui disparaîtra sur les électrocardiogrammes ulté- 
rieurs. 

D'ailleurs, les transaminases sériques sont à un chiffre normal et y reste- 
ront les jours suivants (< 10). La numéralion pratiquée d'urgence montre 
4.290.000 G. R.; l’amylasémie est à g U. Vincent. 

Ultérieurement, une urographie intraveineuse et une laparoscopie seront faites 
qui ne montreront ni localisation rénale ni lésion viscérale susceptibles d'expliquer 
l'accident dramatique observé. 

Ainsi donc, il s’est agi d'un syndrome douloureux constriclif épigastrique et 
basithoracique à irradiations multiples ayant abouti au bout de 12 heures à un 
collapsus cardio-vasculaire. 

La sédation assez brutale de la douleur, la réversibilité rapide du collapsus, l’ab- 
sence de stigmates électriques de nécrose myocardique permettent de rejeter le 
diagnostic d’infarctus du myocarde, diagnostic qui paraissait cliniquement s'impo- 
ser et qu'infirment les examens complémentaires classiques. 

C'est dire l'intérêt que prennent les données de l'interrogatoire. Celui-ci apprend, 
en effet, que dans les 5 mois précédents cette malade a présenté, à 3 reprises, des 
épisodes analogues, 2 sur un mode mineur sans hospitalisation, le 3° a motivé 
son admission deux mois auparavant à Tenon dans le Service du D Facquet dans 
des conditions absolument identiques à celles qui viennent d'être rapportées. I 
fut, en effet, observé des douleurs thoraciques et un collapsus cardio-vasculaire 
brutal survenu lors du travail. Il fut constaté un trigéminisme et l'électrocardio- 
gramme, fait d'urgence, révéla des lésions ischémiques antérieures étendues sans 
signes de nécrose, Accessoirement avaient été notés des vomissements ainsi qu'une 
perte des matières au début de l'accident aigu. 

Ce collapsus fut également rapidement résolulif par perfusion d'urgence de néo- 
synéphrine et de noradrénaline. 

Cette histoire de collapsus itératifs avec douleur basithoracique prend alors toute 
sa valeur en raison du terrain sur lequel elle évolue. Il s’agit, en effet, d’une 
malade suivie depuis une dizaine d'années pour les troubles divers suivants : 

— Hypertension artérielle connue depuis la cinquantaine se situant, en général, 
aux alentours de 21-22 mais assez instable et ayant oscillé entre les chiffres extré- 
mes de 25 à 16,5 de maxima. 

— Troubles digestifs relevant de plusieurs causes : dystonie biliaire avec vésicule 
atone, gastrite atrophique vérifiée par le tubage à l’histamine et la gastroscopie, 
hernie hiatale découverte plus récemment et confirmée par plusieurs clichés radio- 
graphiques. 





Instruits par la publication de MM. Bouvrain et Slama, nous pensons que les 
accidents paroxystiques présentés par M™ Ole... relèvent de la hernie hiatale. 
Aussi, devant leur gravité et, en l'absence d'autre étiologie possible, une interven- 
tion chirurgicale est-elle décidée et pratiquée le 21 juin 1960 avec ses temps 
classiques 

Reconstitution de l’hiatus œsophagien. Réfection de langle de Hiss. Fixation de 
la grosse tubérosité au diaphragme. 

Au cours de l'intervention on note que le pancréas est de consistance normale, 
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la vésicule est souple, facile à déprimer. A travers ses parois on perçoit 3 à 4 minus. 
cules calculs du volume d'une tête d'épingle. 

Les suites opératoires sont simples, à part une phase dysphagique transitoire 
liée à la suture un peu serrée de l'hiatus cesophagien. 

Depuis près d'un an, la malade n'a plus jamais présenté les mêmes crises dou- 
loureuses, ni a fortiori le même collapsus. Elle se plaint, toutefois, des troubles 
dyspeptiques qui la faisaient consulter depuis ro ans et qui sont sans doute liés 
essentiellement à sa gastrite alrophique. 


En résumé, des crises douloureuses dramatiques de siège épigastrique 
survenues chez une malade porteuse d'une hernie hiatale ont été accom- 
pagnées de phénomènes généraux gravissimes prenant l'allure d'un véri- 
table collapsus vasculaire. La disparition des accidents aigus coïncidant 
avec la cure chirurgicale de la hernie nous paraît être un argument de 
valeur en faveur du rôle déterminant joué par la protrusion gastrique à 
travers Vhiatus œsophagien. Si létiologie des crises paraît ainsi démon- 
trée, il reste à donner une explication à la symptomatologie très particu- 
lière, et notamment aux douleurs angineuses d'une part, à la chute ten- 
sionnelle d'autre part. 

En ce qui concerne l'interprétalion du caractère angineux des crises dou- 
loureuses, il ne semble pas que l'on puisse évoquer un facteur coronarien 
en un tel cas. En effet, cette femme n'a jamais eu de véritables précor- 
dialgies d'effort. Les stigmates électriques d'ischémie transitoire cons- 
tatés au cours des collapsus qui auraient pu évoquer une atteinte coro- 
narienne apparaissent plutôt en l'absence de signes de nécrose comme la 
conséquence du collapsus et de l'insuffisance circulatoire ainsi réalisée, 

Avant jugé très imprudente chez la patiente l'épreuve d'effort, nous 
avons dû nous contenter d'examens électrocardiographiques banaux. De 
ceux-ci nous pouvons conclure à l'intégrité du système coronarien. Nous 
pensons done que notre malade a vraisemblablement présenté une forme 
anginoide de hernie hiatale, forme dans laquelle la douleur digestive 
aflectait un caractère intense constrictif et angoissant sans que pour 
autant la vasomotricité coronarienne fût mise en jeu. 

L'on sait que la sensibilité cardiaque emprunte les paires rachidiennes 


étalées de Dr à DS tandis que les voies de la sensibilité cesogastrique font 
relais dans les métameres D5-D6 pour Voesophage, D6-D7 pour le cardia 
DS-Do pour Vestomac. Si l'on considère que les fibres du deuxième neu- 
rone de la sensibilité douloureuse spinothalamique sont moins nombreuses 
que celles du protoneurone, on conçoit facilement la possibilité de conver- 
gence des incitations digestives douloureuses sur les voies de la sensibilité 
cardiaque et la possibilité de leur intégration en douleur angineuse sans 
perturbation coronarienne. 

L'interprétation du collapsus soulève aussi bien des problèmes 

1° L'hypothèse d'une atteinte coronarienne peut être complètement 
écartée en l'absence de signes d’infarctus du myocarde à la fois d'ordre 
électrique et biologique. 


2° Par opposition aux phénomènes décrits dans la communication pré- 
cédente, poussées hypertensives dues à l'excitation du bout central du 
pneumogastrique, n’étail-il pas plausible de penser que l'excitation de son 
bout périphérique se trouvait liée à la hernie temporairement engouée dans 
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l'anneau diaphragmatique ? Ainsi aurait été réalisé l’homologue clinique 
de l'expérience de physiologie classique des frères Weber qui, par excita- 
tion du bout périphérique du X, obtenaient chez l’animal un ralentisse- 
ment cardiaque, voire un arrét du cœur, avec chute du débit systolique 
et effondrement tensionnel. 

La bradycardie observée chez notre malade lors des phases de chute 
tensionnelle, l’action très satisfaisante des  sympathicomimétiques 
cadraient bien avec des données physiologiques ici exposées. Il est inutile 
d'ajouter que la fragilité mème de notre malade nous interdisait de 
compléter nos explorations par la recherche des réflexes oculo-cardiaques 
ou solaires. De même n’avons-nous pas voulu exciter le bas œsophage par 
ballonnet, un arrêt temporaire du cœur ayant été signalé par Morrison 
et Swalm (1940) au cours d’une telle expérience chez l’homme. 

3° S’agissait-il encore, par le jeu de la hernie hiatale d’une excitation 
des fibres dépressives anatomiquement vagales homologues du nerf de 
Cyon chez l'animal ? 

Ces fibres, à fonction dépressive tensionnelle, collectent les incitations 
de la zone cardio-aortique. Empruntant la voie anatomique du pneumo- 
gastrique, elles relaient dans le ganglion plexiforme et sont en connexion 
avec les centres bulbaires modérateurs du tonus vasculaire. A la question 
posée nous pensons pouvoir répondre par la négative. 

En effet, ce mécanisme ne paraît guère probable car l’on sait qu’expé- 
rimentalement la section des nerfs de Cyon est incapable d’entrainer une 
hypertension tant que ne sont pas sectionnés a leur tour les nerfs dépres- 
seurs sino-carotidiens de Hering qui semblent posséder l’action physiolo- 
gique dominante. 

Un autre processus plus général, susceptible de mettre en jeu les fibres 
dépressives du vague, doii cependant étre rappelé. Hallion et Francois 
Franck (1896) ont montré que l’excitation de la plupart des fibres affé- 
rentes au X détermine une vaso-dilatation réflexe du tractus intestinal. 

Selon J. Reilly et ses collaborateurs (1959), Francois Franck enseignait 
que si la stimulation viscérale dépassait la normale, la réaction propor- 
tionnelle à l’excitation suscitait, dans les organes abdominaux, une exces- 
sive vaso-dilatation. 

J. Reilly et ses collaborateurs ont récemment confirmé ces données. Ils 
estiment que la voie centripète est représentée par les fibres sensibles 
annexées au X tandis que la voie centrifuge suit les fibres descendantes 
du pneumogastrique. L’articulation du réflexe se ferait avec quelque vrai- 
semblance au niveau du noyau dorsal du nerf vague. 

En conclusion, d'importantes perturbations tensionnelles paraissent bien 
être sous la dépendance de |’ « irritation » causée par la hernie hiatale. 
Celle-ci déclencherait de façon paroxystique, par le mécanisme cité plus 
haut, une vasodilatation considérable des viscères abdominaux. A leur 
niveau serait retenue une très importante fraction de la masse sanguine 
entraînant par contrecoup l'effondrement tensionnel périphérique. 


Quoi qu'il en soit de ces mécanismes complexes les quelques faits que 
nous venons d'exposer suggèrent que la région cesophago-tubérositaire 
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apparait comme une zone réflexogéne d’une réelle importance et d’un grand 
intérét clinique. 

Pourquoi les phénomènes observés sont-ils inconstants ? Pourquoi, dans 
certains cas, les stimulations instrumentales ou pathologiques de la région 
entraînent-elles tantôt des phénomènes hypertensifs, tantôt des chutes ten- 
sionnelles ? Nous versons au débat ces quelques faits cliniques laissant 
aux physiologistes le soin de compléter des connaissances encore frag- 
mentaires. 
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Discussion 


M. A. Corner. — J'ajoute que le dosage des transaminases était strictement 
normal et que l’on pouvait formellement écarter l'hypothèse d'un infarctus du 
myocarde. La même étude avait été faite chez M. Facquet et reprise chez M. Justin- 
Besançon, exactement dans les mêmes conditions. 


M. Guy Morin. — Si j'ai bien compris, il ne s'agissait pas d'une hernie per- 
manente, mais d’une hernie transitoire. I] est bien normal que les présentateurs 
aient renoncé à pratiquer un examen radiologique chez une malade aussi grave, 
mais il n’en reste pas moins que le fait de n'avoir pu constater que la hernie 
était engagée au moment du collapsus cardio-vasculaire, enlève une partie de 
sa valeur à cette intéressante observation. 
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M. A. LamBLixG. — Les accidents coronariens au cours des hernies hiatales sont 
relativement fréquents. Je voudrais verser au débat l'observation d'un malade 
vu il y a une dizaine d'années et opéré sur ma demande par Lortat-Jacob. 

Il s'agissait d’un homme âgé de plus de 8o ans. Il avait la moitié de l'estomac 
dans le thorax et souffrait d'un état de mal coronarien subintrant, dont l’orga- 
nicité était confirmée par le tracé électrique. L'importance de sa hernie m'avait 
fait envisager l'intervention chirurgicale, encore que j'aie eu beaucoup de mal à 
le décider parce que différents gastro-entérologues consultés, dans plusieurs 
pays, lui avaient conseillé surtout de ne pas se faire opérer sous prétexte qu'il 
s'agissait d'une éventration diaphragmatique. Une fois réduite la hernie cet 
homme n'a plus eu aucune manifestation douloureuse et a pu reprendre l'entière 
direction d'une importante affaire. 


M. R.-A. Gutmann. — Toutes ces observations posent le problème des rapports 
toujours discutés entre l’angine de poitrine vraie, organique, et certaines maladies 
digestives, en particulier les hernies hiatales. Peut-on avoir des crises d’angine 
de poitrine vraies sans lésions coronariennes, c'est-à-dire des crises angineuses 
« fonctionnelles », comme je le crois du moins, ou ne peut-on pas en avoir, 
comme le pensent les cardiologues ? Ce pourrait être l’objet de ce que l’on appelle 
aujourd’hui un symposium, bien que ce mot signifie banquet. 


M. NEMOURS-AUGUSTE. — La très importante communication de Cornet, B. Hil- 
lemand et Fontaine soulève bien des problèmes. 

Bien que rare, il existe un rapport certain entre les sensations cesophagiennes et 
la maladie cardio-aortique. 

Il ne s’agit pas d’un rapport de contiguité mais plutôt d’un « transfert de 
la douleur » des vaisseaux vers l'œsophage. 

Récemment, nous avons observé un petit coronarien, dont les crises se pro- 
duisaient à l'effort ; mais, fait curieux, elles étaient précédées d’une sorte 
« d’aura » œsophagienne : sensation de briilure le long de l’œsophage, constric- 
tion très vive dans la région du cou, allant jusqu’à la sensation de mort apparente 
par étouffement et d’impossibilité de déglutir sa salive. Le malade doit garder 
une immobilité absolue. Une dragée de trinitrine fait disparaitre tous les symp- 
tomes de constriction laryngée et de la bouche de « Killian » ainsi que les 
brûlures cesophagiennes. 

Il n'a pas été possible de réveiller le phénomène par l’épreuve des vingt pas. 
Le « transfert » de la région cardio-vasculaire 4 la région cesophagienne ne 
s‘accompagnait ni de reflux gastro-cesophagien, ni de hernie hiatale décelable aux 
rayons X. 


M. Pierre HiLLEMAND. — Je serais très intéressé de savoir si chez les deux 
malades de Lambling et de Gutmann l'électrocardiogramme a été modifié par la 
cure de la hernie ? 

Pour ma part, j’estime qu'il y a deux facteurs à envisager : 

Dans un travail récent, avec Chiche, nous avons insisté sur le fait que nous ne 
croyons pas qu’une hernie diaphragmatique puisse provoquer à elle seule des phé- 
nomènes d’angor, mais que, chez le coronarien, elle pouvait jouer un rôle très 
important en tant que pouvant déclencher la crise angoreuse. 

Je crois qu'il y a deux chapitres à séparer. 


M. A. Cornet. — Je voudrais simplement dire que notre malade n'avait pas de 
coronarite ni d’angine de poitrine; l’électrocardiogramme n’en marquait aucun 
tracé au cours de la crise. Elle présentait une crise modérément douloureuse dans 
laquelle le collapsus dominait essentiellement le tableau. 


M. A. LamBLixG. — Je n'affirmerai pas, mais je crois bien me souvenir que 
l’électrocardiogramme avait montré, avant et après l'intervention chirurgicale, 
des images électriques absolument identiques. Je crois, en effet, que ne fait pas qui 
veut des crises d’angine de poitrine à l’occasion d’une excitation à distance. 

A propos des angors d'origine vésiculaire auxquels Pierre Hillemand vient de 
faire allusion, je rappellerai ici une observation dont m'a fait part Lenégre. Il 





1088 SOCIÉTÉ NATIONALE FRANÇAISE DE GASTRO-ENTEROLOGIE 


s'agissait d’un malade immobilisé au lit par un état de mal angineux non réduc- 
tible par la thérapeutique. Un examen digestif systématique mit en évidence une 
vésicule bourrée de calculs, ou exclue (mon souvenir est imprécis à ce sujet), 
mais strictement asymptomatique. Une cholécystectomie de principe réduisit d’une 
telle façon les manifestations douloureuses que le malade put reprendre une acti- 
vité quasi normale. 

On connaît les expérimentations, maintenant vieilles de près de trente ans, 
de deux élèves de von Bergmann, qui constatèrent que, chez le chien, la dilatation 
de l’anneau hiatal par un ballonnet introduit dans l’œsophage diminuait des deux 
tiers le volume de la circulation coronarienne. 

On peut ainsi envisager un mécanisme possible des angors, mais d'origine 
réflexe où prédominerait le facteur fonctionnel, 


M. R.-A. Gutmann. — Mon ami Hillemand a parlé de notre collègue Chiche. 
Or c'est précisément l'un des cardiologues avec qui j'ai eu des échanges de cor- 
respondance. Il s'agissait d’une malade soignée par lui et par Soulié, qui présentait 
des crises sévères d’angine de poitrine et chez qui j'avais découvert une hernie 
hiatale. Je l'ai fait opérer par Lortat-Jacob. Avant l'intervention, cette femme 
était une infirme. Depuis, quand elle vient me voir, elle monte à toute vitesse 
et avec ostentation l'escalier et n'a aucun trouble. A-t-elle ou n'a-t-elle pas une 
lésion cardiaque ? Nos avis restent divergents el je ne puis me prononcer devant 
l'affirmation des cardiologues qui trouvent une anomalie électrocardiologique. 
Cliniquement, la malade est guérie. 

Hillemand a fait allusion, avec, me sembie-l-il un peu d'ironie, aux rapports 
entre l’angor et la vésicule. Là aussi pourtant, j'ai des observations bien trou- 
blantes. L'une en particulier m'a frappé. Il y a des années, M. Laubry m'avait 
envoyé une femme qu'il soignait pour des crises angineuses typiques, classiques. 
calmées par la trinitrine. J'ai trouvé une vésicule bourrée de calculs et conseillé 
une intervention que la malade a refusée. Un jour est survenue une crise d'une 
extrème violence, épigastrique, avec forte température. La suite a montré que 
cette malade avait perforé sa vésicule dans le côlon et éliminé tous ses calculs. 
Dès ce moment, tous les symptômes, aussi bien digestifs qu’angineux, ont com- 
plètement cessé. 

Les rapports entre les crises angineuses et les diverses affections digestives, 
hernies, cholécystites, etc., demanderaient donc, je le répète, à être discutés 
entre gastro-entérologues et cardiologues. 


M. A. Bussox. — La malade dont parlait Lambling —- puisque c'est Lenègre qui 
lui a relaté l'observation — aurait pu être celle qui est venue me consulter 
d'Angers. Mais, c'était une femme pour laquelle un élève de Lenégre avait porté 
le diagnostic de coronarite sur des modifications, paraît-il, formelles de l'élec- 
trocardiogramme. 

Elle avait, indiscutablement, une douleur vésiculaire à projection uniquement 
épigastrique : le signe de Murphy déclenchait ses douleurs épigastriques extré- 
mement vives; les radiographies ont montré une lithiase vésiculaire. Je l'ai envoyée 
à Lenègre en lui demandant s'il n'y avait pas de contre-indications absolues à 
l'opération. Avec son autorisation, cette malade a été cholécystectomisée. Il y a de 
ça quatre ans, et elle n’a jamais plus eu de crise « d’angine de poitrine », tout 
en gardant les modifications très légères de l'électrocardiogramme. 

Il est probable qu'elle a une coronaire antérieure gauche qui fonctionne médio- 
crement, mais le point de départ était bien réflexe, partant de sa vésicule 
lithiasique. 


M. Bernard Hittemanp. — Je crois que les interventions des différents orateurs 
qui ont eu l’amabilité de prendre la parole peuvent être classées en > groupes 


Dans le 1°* groupe, les interventions se rapportent au thème même de la com- 
munication, c'est-à-dire au collapsus avec douleur rétrosternale survenant au 
cours d’une hernie hiatale. 
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A M. Boquien, mon Maitre Cornet a déjà répondu. 
A M. Morin je dirai que nous n'avons pas osé rechercher le rôle du facteur de 
posture en raison du caractère gravissime des accidents que présentait l'intéressé. 


Dans le 2° groupe les interventions se sont orientées sur les rapports entre 
angine de poitrine et hernie hiatale et je ferai une réponse d’ensemble aux 
divers orateurs. 


Ce problème en effet suggère quelques réflexions et il convient de distinguer 
divers ordres de faits 

— 1% ordre de faits : les formes anginoides des hernies hiatales. — Il s'agit 
là de hernies dont la douleur prend une qualité angineuse sans que pour autant 
soit mise en jeu la vasomotricité coronarienne. Le phénomène serait di à une 
erreur d'interprétation des sensations viscérales qui se répercutent sous la forme 
d'une douleur de type cardiaque. Comme il est écrit dans le texte de la commu- 
nication la possibilité de convergence des incitations digestives douloureuses sur 
les voies de la sensibilité cardiaque pourrait expliquer l’anomalie de sensation. 
C'est dans le cadre de ces formes anginoïdes de la hernie hiatale que semble 
devoir se ranger notre observation. 

— 2° ordre de faits : l'association de hernie hiatale et d’angine de poitrine 
authentique. — Cette association existe indiscutablement. 

Pour certains, il s’agit là d’un simple hasard et le fait serait assez rare. 

Pour d’autres au contraire la coexistence se rencontre dans une proportion 
supranormale qui déborde le cadre d’une simple coïncidence et suggère la possi- 
bilité de rapports entre les 2 affections. 

Ces rapports pourraient être de deux types 

— Dans une première hypothèse on pourrait admettre le rôle du terrain com- 
mun. On a insisté sur la fréquence des hypothyroïdies au cours des hernies 
hiatales et sur le taux élevé du cholestérol de ces sujets. 

Il n'est pas illogique d'admettre que ces malades hypercholestérolémiques puis- 
sent développer un athérome coronarien et une angine de poitrine. 

Ainsi l’hypothyroïdie apparaîtrait la cause commune des 2 affections évoluant 
indépendamment l’une de l’autre. 

— Dans une seconde hypothèse il existerait un rapport de causalité entre la 
hernie hiatale et |’angine de poitrine. 

En sa faveur plaident des arguments expérimentaux et des arguments cliniques. 

Expérimentalement, von Bergmann, dès 1932, puis de nombreux auteurs anglo- 
saxons ont démontré que la distension du bas œsophage et de la grosse tubérosité 
peut entraîner une réduction importante du débit coronarien. 

Ces phénomènes disparaissent après atropinisation ou section des vagues souli- 
gnant ainsi le rôle du pneumogastrique dans leur genèse et la probabilité d'une 
angine de poitrine réflexe, 

L'existence de cette dernière est cependant très discutée par de nombreux car- 
diologues pour qui l’angine de poitrine est pratiquement toujours due à un système 
coronarien athéromateux qui, par conséquent, ne peut se contracter. 

Cliniquement cependant on a pu, dans des cas rares il est vrai, déterminer 
chez l’homme des crises angineuses avec modifications électriques de type coro- 
narien en provoquant la protrusion de hernies hiatales. La protrusion agirait de 
la même façon que la distension cesophago-cardio-tubérositaire expérimentale chez 
l'animal. Pourquoi cette rareté du phénomène ? C'est ici qu'il convient de rappe- 
ler la très importante expérimentation de Froment et Gonin qui, reprenant les 
travaux des auteurs étrangers, ont montré que les réductions du débit coronarien 
par distension œsophago-cardio-tubérositaire survenaient électivement chez l'ani- 
mal en cas de lésion antérieure des coronaires. 

Il semble bien qu'il en soit ainsi en clinique, sinon tout porteur de hernie 
hiatale devrait faire des crises d'angine de poitrine. En réalité, la hernie hiatale 
rs agir comme épine irritative chez un sujet dont les coronaires sont déjà 
ésées. 
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Dernier point encore à évoquer. 

Il a été rappelé dans la discussion le problème des rapports entre douleurs vési- 
culaires et douleurs angineuses. 

Sur ce sujet on ne peut mieux faire que de renvoyer à un admirable travail 
d'ensemble de Reilly, Darnis et coll., paru il y a deux ans dans la Revue Inter- 
nationale d’Hépatologie et après lequel il n’y a rien à ajouter dans l'état actuel 
de nos connaissances. 


à Perforations intestinales itératives 
révélatrices d’une périartérite noueuse, 


Par MM. A. DOMART, R. WOLFROM, C. FRILEUX, R. TOURNEUR, 
J. HAZARD, G. PAGNEZ et BABIN-CHEVAYE 


Parait comme « Mémoire original » dans ce méme numéro des 
irchives des Maladies de l’Appareil Digestif avec les discussions qui ont 
suivi. 


Lipomes du rectum, 


Par MM. Atrrep BENSAUDE et Micuez TARDIEU 


La lipomatose rectale est rare, et nous croyons utile, à propos de deux 
observations, de faire une revue rapide de la question. 


OBSERVATION I, — M. B... Francis. I] s'agit d'un homme de 50 ans venant con- 
sulter pour de petites hémorragies rectales. 

Ces rectorragies sont apparues pour la première fois quelques jours auparavant. 
Il s'agit d’hémorragies : très intermittentes, de faible abondance, indolores, sur- 
venant au moment des selles. 

L'état général est satisfaisant et à l'exception des rectorragies, on ne retrouve 
aucun autre signe fonctionnel. | 

La rectoscopie montre à 10 cm l'existence d’une tumeur pédiculée insérée sur 
la paroi postérieure du rectum. Cette tumeur de la taille d’une grosse cerise pré- 
sente une translucidité très particulière, sa surface est sillonnée de 2 vaisseaux 
qui apparaissent avec une netteté remarquable. 

Cet aspect particulier évoque d'emblée le diagnostic de lipome du rectum. : 

L’ablation du lipome à l’anse diathermique entraîne la disparition des troubles 
et la guérison définitive du malade. 

L'examen de la pièce opératoire confirme le diagnostic. 

Dans ce cas, nous voyons qu'il s’agit d’un lipome isolé révélé par des rectorra- 
gies, mais le tableau clinique peut être différent, comme nous allons le voir dans 
l'observation suivante. 


Oss. I]. — M. P... Marius. Le malade a été adressé à l’un de nous pour une 
formation polypoide sur la paroi du canal anal à 7 heures. 

A l'interrogatoire, on retrouve l'existence de douleurs plus ou moins vives selon 
les jours, tantôt il s'agit de crampes au moment de la selle, tantôt d'une sensa- | 
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tion de pesanteur, de corps étranger en dehors de celle-ci. En outre, le malade est 
constipé depuis plusieurs mois. 

M. P... n'a jamais présenté de rectorragies, son état général est bon et l’appé- 

| tit est conservé. 

Le toucher rectal nous permet de sentir une masse arrondie mobile, indolore, 

| de consistance pâteuse implantée sur la partie inférieure de la paroi antérieure 
du rectum. Cette tumeur est bien limitée et la muqueuse avoisinante est souple. 

L'examen endoscopique alors pratiqué révèle l'existence d’un « polype » rosé, 
implanté par un pédicule court et large sur la face antérieure gauche du rectum, 
immédiatement au-dessus du canal anal et qui se prolabe à l'effort de défécation. 

Cette tumeur de la taille d’une mirabelle est tapissée d'une muqueuse d’aspect 
normal. 

Enfin, il faut mentionner que ce malade présente de nombreuses formations 
sous-cutanées lipomateuses. Deux de ces lipomes ont été enlevés au niveau de la 
cuisse, et il en existe encore 4 aux membres supérieurs et au niveau de l'abdomen. 

Ablation à l’anse diathermique. 

L'examen histologique nous révèle qu'il s'agit d'un lipome. 


Discussion. — Les lipomes rectaux sont rares ; l’un de nous (M. Tar- 
dieu) au cours de recherches bibliographiques extensives, n’a trouvé que 
16 observations dans la littérature mondiale. 


La localisation rectale est de même la moins fréquente des localisations 
digestives de la lipomatose. 

L'étude des différentes statistiques montre une fréquence variant de 
11,4 p. 100 (Derocque), 15,3 p. 100 (Gault et Kaplan), 4,5 p. 100 (Poston). 

Les lipomes du rectum se rencontrent surtout à l’âge moyen de la vie, 
entre 4o et 60 ans. Ils se répartissent d’une façon à peu près égale dans 
les deux sexes. 

La symptomalologie est assez fruste : les hémorragies de sang rouge 
sont en général de faible abondance et intermittentes. Elles ne présentent 
d'intérêt que parce qu'elles sont le symptôme qui provoque l'examen du 

malade. 

Le ténesme rectal est fréquent et constitue le symptôme dominant dans 
les lipomes bas situés. I] peut s'accompagner de douleurs assez vives, 
lorsque, comme chez notre deuxième malade, la tumeur fait issue par 
l'anus à l’occasion de la défécation. 

Les autres symptômes signalés nous paraissent contingents : telle la 


j; constipation, fréquemment signalée ou la diarrhée ou l'alternance des deux 
| symptômes ; tels enfin les troubles dyspeptiques vagues décrits dans cer- 


taines observations et qui sont vraisemblablement réflexes ou en rapport 
avec les troubles coliques, qui ne peuvent, à notre avis, qu'être une coïn- 
cidence. 

En fait, dans la majorité, le lipome constitue une surprise d'examen. 

| Lorsque la tumeur est accessible, le toucher rectal le révèle sous forme 
d'une tumeur molle ou de consistance élastique, sessile ou pédiculée, mais 
toujours bien limitée. 

, Dans le cas typique, la rectoscopie permettra de former le diagnostic. 
En effet, elle se caractérise, comme dans notre premiére observation, par 
une translucidité toute particulière ; elles est sillonnée par des traînées 
vasculaires rouges ou carminées, qui se détachent sur le fond clair de la 
tumeur. Cet aspect caractéristique peut étre modifié par des réactions inflam- 

matoires ou nécrotiques qui en masquent les différents caractères. 
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Dans la règle, les lipomes sont pédiculisés et rattachés à la paroi rec- 
tale par un pédicule en général assez long et assez fin. Les tumeurs ses- 
siles sont exceptionnelles (1 cas sur 18). 

Le lipome rectal est une tumeur isolée. L'association avec d’autres lipo- 
mes digestifs paraît exceptionnelle et n’est pas signalée dans la littérature. 
Il s’agit là d’un fait assez paradoxal, si l’on fait état des autres localisa- 
tions digestives hautes qui peuvent être multiples (10 p. 100 des cas 
Derocque). 

A côté des tumeurs lipomateuses isolées, on a décrit des cas très 
rares de lipomatose diffuse pouvant s'accompagner de localisations 
digestives, telle l’observation de Comfort, qui a trait à un jeune homme 
de 21 ans, qui présentait en mème temps que de nombreuses formations 
lipomateuses du thorax et de l'abdomen, des lipomes sous-muqueux du 
grèle et du côlon. C’est dans ce cadre que peut s'intégrer notre obs. II, 
qui associait un lipome rectal à de nombreuses formations lipomateuses 
sous-cutanées (2 à la cuisse, 4 aux membres supérieurs et au niveau de 
l'abdomen). 

Il s’agit là d’une association qui doit être exceptionnelle. Nous n'avons 
pas trouvé de cas analogues dans la littérature. 

L'évolution du lipome est particulièrement bénigne. L’élimination spon- 
tanée par torsion ou nécrose du pédicule semble être la règle et le pronos- 
tic est très favorable. La dégénérescence maligne ne semble pas à redouter. 

Le diagnostic se fait sur les caractères endoscopiques de la tumeur, 
lorsque celle-ci se présente avec son aspect translucide si particulier. Il 
sera en tout état de cause confirmé par l'examen histologique, qui montre 
une tumeur lipomateuse sans caractères bien spéciaux. A titre de curiosité, 
nous voudrions signaler la possibilité de cholestéatome rectal, dont nous 
avons observé un cas dans le service de R. Cattan à Saint-Antoine, et 
pour lequel on aurait pu, à la rigueur, penser à une lipomatose de type 
particulier. 

Au point de vue thérapeutique, le traitement est simple et consistera 
dans la majorité des cas dans l’ablation, par les voies naturelles, soit à 
l’anse diathermique, soit chirurgicalement après ligature du pédicule. 

La voie abdominale a été utilisée dans plusieurs cas haut situés. La rec- 
totomie antérieure a été employée par Camey en 1955 pour extirper un 
lipome situé à 12 cm de la marge. Crumby et Davis recommandent la 
rectotomie postérieure après résection sus-sphinctérienne du coccyx. 
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ANALYSES 


COLITE HEMORRAGIQUE ET ULCEREUSE (suite). 


~ 


‘otcock (B. P.;, Vansant (J. H.) et Contreras (O.) (Lahey Clinic, Boston). — Traitement 
chirurgical d'une entérite régionale associée à une célite ulcéreuse (Surgical 
treatment of coexisting regional enteritis and ulcerative colitis). Surgery, Gynecology 
and Obstetrics, vol. 442, n° 1, janvier 1961, pp. 96-100. 


L'association côlite ulcéreuse et entérite régionale n'est pas rare (19,8 p. 100 des 
cas). Sur 304 malades atteints d'entérite régionale, 27 durent subir en plus du 
traitement chirurgical de cetle entérite, une intervention pour côlite ulcéreuse, 
L'âge moyen des malades était de 27 ans pour le début des symptômes de l'entérite 
régionale et 32 ans pour celui de la côlite ulcéreuse, avec 22 hommes pour 17 fem- 
mes. Dans la majorité des cas (32 sur 39) les signes de la côlite ulcéreuse furent 
reconnus après le diagnostic d’entérite régionale, il y eut 5 cas de début simultanés 
et 2 cas où la côlite ulcéreuse fut la première à se manifester, La plupart du temps, 
la côlite ulcéreuse fut opérée dans un deuxième temps (19 fois). Le traitement 
fut simultané 5 fois. 50 p. 100 des 27 malades opérés pour côlite ulcéreuse le furent 
un an après le début des symptômes, La durée moyenne des symptômes fut de 
5,7 années pour l’entérite régionale, avant l'opération. 

Le diagnostic d’entérite régionale fut fait sur l'association : amaigrissement, 
fièvre, douleurs, diarrhée, confirmé par un aspect typique aux rayons X avec fré- 
quemment une fistule interne. 

Les signes de la côlite ulcéreuse furent à la phase aiguë : fièvre, fatigue, déshy- 
dratation et douleurs avec ténesme et diarrhée muco-hémorragique, diagnostic 
confirmé par rectoscopie et aux rayons X, aspect en tuyau de pipe. 

Le traitement de l’entérite régionale fut une nécessité chirurgicale, soit du fail 
d'occlusions intermittentes (34 cas), soit du fait de fistules externes, internes ou 
mixtes (11 cas). 

L'atteinte du rectum existait dans 25,9 p. 100 des côlites ulcéreuses : fistules, 
abeés ou fissures. La relation entre les deux affections reste mystérieuse. 

Warren et Sommers en 1948 ont insisté sur les différences histologiques des deux 
affections : dans l’entérite, la lésion initiale est une lymphangite granulomateuse, 
accompagnée d'œdème de la paroi aboutissant à une fibrose avec hypertrophie 
musculaire, puis le mésentère et les ganglions Ivmphatiques sont atteints. Dans la 
côlite ulcéreuse elles sont limitées à la muqueuse : ulcérations, perforations, poly- 
poïdes et cancers. Sur ces bases, le diagnostic fut histologiquement confirmé dans 
87 p. 100 des côlites et 39 p. 100 des entérites, avec 35 fois une localisation sur 
l'iléon terminal et dans 50 p. 100 des cas une extension au jéjuno-iléon. Le traite- 
ment fut la résection dans 92,3 p. 100 des entérites (28 fois du grèle terminal et 
du côlon droit), Une deuxième résection fut nécessaire 13 fois. La côlite fut traitée 
médicalement 12 fois, par iléostomie simple 4 fois dont 2 permanentes, une colec- 
tomie subtotale 3 fois, et totale 20 fois en » ou 3 temps, avec 12,7 p. 100 de 


complications (abcés, fistules, tétanie, occlusions) et 5 morts soit 4,6 P. 100 pat 
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péritonite ou cachexie. Tous ces malades furent suivis de 1 à 5 ans avec 27 bons 
résultats pour les 36 entérites opérées, g rechutes dont 7 côlites et 8 décès. 

Pour les côlites ulcéreuses, il y eut 3 bons résultats sur les 12 traités médica- 
lement et 7 décès, Viléostomie 3 bons résultats sur 4, la colectomie subtotale 2 bons 
résultats sur 3 (1 décès au bout de 2 ans). Les meilleurs résultats sont obtenus par 
colectomie totale ou subtotale (17 sur 20). 

Pour le traitement combiné, côlite et entérite, il y eut 21 bons résultats dont 
12 de plus de 5 ans. 

Jacques BERTHELOT. 


GoLbGRABER (Moshe G.) et Kirsxer (Joseph G.) (Chicago). — Lésions gangreneuses de 
la peau associées à une côlite ulcéreuse (Gangrenous skin lesions associaled with 
chronic ulcerative colitis). Gastroenterology, vol. 39, juillet 1960, pp. 94-103, 5 fig. 
Bibliogr. 

Des manifestations cutanées sont assez souvent rencontrées au cours de l’évo- 
lution de Ja rectocôlite hémorragique. Elles ont été particulièrement importantes 
et étendues dans l'observation rapportée ici. 

Une femme de 59 ans à une colite ulcéreuse typique endoscopiquement, doni 
le début clinique remonte à un an et demi. Elle est hospitalisée en raison de l'appa- 
rition de lésions cutanées en aires, d'abord érythémateuses, puis ecchymotiques, 
évoluant rapidement vers des plaques de gangrène. Après plusieurs poussées, elles 
siègent sur les bras, la face antérieure du thorax, l'abdomen, la face interne des 
cuisses, le périnée. L'état général décline rapidement et une complication pulmo- 
naire entraîne le décès au 29° jour de l'hospitalisation. Les examens histologiques 
sur 2 biopsies et au cours de l’autopsie, révèlent l'existence de thromboses vei- 
neuses et capillaires, des hémorragies, des signes d’inflammation et nécrose des 
tissus. 

Les caractères anatomiques et la rapidité d'évolution, font interpréter ces mani- 
festations comme un phénomène de Shwartzman. 

J. RISTELHUEBER. 


horezrrz (B. 1.) et Jaxowrrz (H. D.) (New York). — Dilatation du côlon, complication 
sérieuse de la célite ulcéreuse (Dilatation of the colon, a serious complication 
of ulcerative colitis). Annals oj Internal Medicine, vol. 53, n° 1, juillet 1960, 


pp. 153-164. 


5 à 10 p. 100 des côlites ulcéreuses ont une complication grave : perforation, 
abcès, péritonite, hémorragie, cancer. 

La dilatation aiguë du côlon a été décrite tout d’abord par Marshak en 1950 
comme mégacôlon puis par Madison, Anatomiquement, il s’agit d'un processus 
inflammatoire qui atteint toutes les tuniques de l'intestin et Bockus le décrit sous 
le terme de.mégacôlon toxique aganglionnaire, pensant qu'il s'agissait d’une des- 
truction des plexus nerveux. 

L'augmentalion du nombre de ces cas publié est peut-être en rapport avec les 
stéroïdes. 


, dont 4 démonstratives, 13 fois apparues 


Les auteurs rapportent 16 observations 
au cours d’une poussée aiguë. 

La distension apparaît de 2 à 8 semaines après le commencement de la phase 
toxique. Tous les malades étaient fébriles, déshydratés, anémiés, hypotendus, 
l'abdomen était tendu avec de la défense et des phénomènes de parésie. 

Dans de rares cas, il y eut une hémorragie massive coincidant avec la distension. 
& fois on a pu croire à une perforation et il y eut 6 laparotomies avec 4 perfora- 
tions. Les signes radiologiques sont nettement localisés aux transverses. Les clichés 
barytés pris peu de temps avant la dilatation aiguë montraient presque toujours 
de profondes ulcérations que confirment des examens anatomiques. 
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Il y a un amincissement de la paroi dont toutes les tuniques sont enflaminées, 
c'est certainement là la canse du syndrome. 

La chute du potassium sanguin a été accusée par Cohn et coll, et son cas semble 
avoir été unique. 

Le rectum est la plupart du temps indemne. Cette complication entraine 
18,8 p. 100 de mortalité. 

Le traitement consiste en antibiotiques, hydratation, apport d’électrolyte et intu- 
bation. I] y eut 5 améliorations par traitement médical. Tous avaient des stéroides 
et 1x furent opérés 5 iléostomie, cæcostomie et colectomie, Il est certain qu'il V 
a un rapport entre l'augmentation de fréquence de cette complication et l'usage des 
stéroides, mais il y eut 4 guérisons par A. C. T. I. 

En principe, si la complication survient au cours d'une corticothérapie, les 
stéroïdes ne devront jamais être arrétés, même s'il y a une intervention. 

Le seul cas où l'on devra s'abstenir est Ja suspicion de perforation ou lorsque la 
radio montre de profondes vlcérations. Jacques BERTHELOT. 


Sawyer (h. C.), Sawyer (R. B.) el MeCurpy (R. E.) (Presbyterian Hospital, Denver). — 
Traitement chirurgical de la côlite ulcéreuse chez l'enfant (Surgical treatment of 
ulcerative colitis in children). J. A. M. A., vol. 174, n° 12, novembre 1960, pp. 1574- 
1978. 

La côlite uleéreuse n'est pas rare chez l'enfant, 11 p. 100 dans la statistique de 
Jackman et coll, (871 cas). Les faits anatomiques sont les mêmes que chez l'adulte, 
localisation droite, gauche ou totale, avec muqueuse æœdématiée, hémorragique, 
ulcérée; tendance à la fibrose, aux polypes, aux perforations, aux abcés, fistule: 
et sténoses. 

Le cancer s'y rencontre 30 fois plus que chez les sujets indemnes de côlite ulcé- 
reuse (Bargen et coll.). 

La gravilé du cancer est terrible chez les enfants, la survie ne dépasse pas 
5 ans (Chappell) et la mortalité est de 18 p. 100 pour 3 ans. 

L'intermédiaire polypoïde n'est pas nécessaire, l'atteinte hépatique est encore 
plus sévère que chez l'adulte, Les signes sont généralement les mèmes que chez 
l'adulte : diarrhée, douleurs, hémorragies, fièvre, anémie, leucocylose, amaigrisse- 
ment et déshydratation. 

Le traitement médica! comporte : transfusion, ajustement des électrolyles, repas 
fractionnés, vilamines, sédatifs, sulfamides et antibiotiques. 

L'A. C. T. I. administré avec prudence peut donner de bons résultats. 

Le traitement médical à lui seul est très médiocre, 71 p. 100 de décès contre 
20 p. too au traitement chirurgical (Dennis et Karlson). 

Les formes qui résistent au traitement médical, des complications urgentes telles 
qu'hémorragies où perforations dont le diagnostic est difficile chez l’enfant sont 
des indications à l'intervention, ainsi que le cancer ou une occlusion, ou une 
invalidité, soit 20 à 30 p. 100 de la totalité des cas. 

L'intervention de choix est la colectomie avec parfois ablation secondaire du 
rectum. 4 cas sont rapportés dont un compliqué de cancer chez une fille de 9 ans. 
Les 3 autres ont parfaitement bien réagi à la colectomie totale après échec au 
traitement médical. Jacques BERTHELOT. 


RECTUM. ANUS 


Brock (I. R.) et Exquisr (I. F.) (New York). — Étude de l'extension lymphatique locale 
dans le cancer du rectum chez la femme (Lymphatic studies pertaining to local 
spread of carcinoma of the rectum in the female). Surgery, Gynecology and Obstetrics, 
vol. 442, n° 1, janvier 1961, pp. 41-46. : 


La proximité des organes génitaux féminins pose parfois certains problèmes 
d’exérése dans la chirurgie du rectum. 
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. De nombreux auteurs ont insisté sur le taux élevé de récidives locales au niveau 
des organes génitaux : Reinhold en 1924 rapportait à Paris une série de 35 cancers 
du rectum ayant envahi la cloison recto-vaginale avant même l'atteinte ganglion- 
naire hémorroïdale supérieure, Chlyvitch (Paris, 1924) sur 58r cas trouvait une 





atteinte vaginale dans 24 p. 100 des cas sur 581 cancers, ulérine 6 p. 100, ova- 
rienne 2 p. 100, et que 72 p. 100 des récidives post-opératoires étaient dans la 
cloison recto-vaginale et proposait une hystérectomie systématique, comme Schwartz 
l'avait fait depuis 1920. 
| Stearn et Deddish en 1959 trouvaient jusqu'à 18 p. 100 de métastases ovariennes 
| duns les cancers du rectum au stade C de Duke. 
Les auteurs utilisent pour leur étude 75 femmes soumises à une hystérectomie et 
i 15 autres à une résection du rectum pour cancer. Ils injectent 1 à 2 cm* de 
colorant bleu ciel (bleu vital) dans le canal anal, aux 4 quadrants, dans le rectum 
à 3 hauteurs différentes et examinent tous les tissus du petit bassin 12 heures après 
l'injection au moment de l'intervention. L’injection dans le canal anal donne une 
extension considérable vers le haut, dans la cloison recto-vaginale et vers le 
méso-sigmoide; l'utérus, les trompes, les ovaires, le Douglas et les ligaments 
larges sont respectés. 
Les ganglions inguinaux sont toujours atteints, L'injection du tiers inférieur du 
| rectum donne également une atteinte de la cloison recto-vaginale, de l'utérus, des 
| trompes et des ovaires, avec une importante extension vers le haut et ceci quelle 


que soit la face injectée. 

L'injection des organes génilaux est moins intense après la ménopause. 

Au tiers supérieur du rectum il n'y a aucune alteinte génitale, toute l'extension 
se fait vers le haut. En conséquence, le cancer du canal anal devrait comporter 
l'ablation des deux tiers inférieurs de la paroi postérieure du vagin; le cancer des 
deux tiers inférieurs du rectum, l’ablation de l'utérus, des annexes et de la paroi 
postérieure du vagin. 

Jacques BERTHELOT. 





Fanszarr (Theodore M.) et Feezarr (Henry M.) Brooklyn, New York). — Traitement 
du prurit anal produit par les antibiotiques par un onguent aux acides aminés 
Antibiotic-induced rectal itech treated with amino acid ointment). Gastroenterology, 
vol. 38, n° 2, février 1960, pp. 247-249. 

Le prurit anal est une complication nullement rare des traitements par les anti- 
biotiques à large spectre; la chlortétracyeline et Voxytétracycline sont spéciale- 
ment à incriminer. Il n'y a pas de différence essentielle entre le prurit idiopathi- 
que et l'affection provoquée par les antibiotiques. Les applications locales d'anes- 
thésiques risquent d'accroître Virritation et sont formellement à rejeter. Les 
! acides aminés ont, par contre, un heureux effet, sauf la méthionine et la cystine 
qui augmentent le prurit. Une pommade à base d’hydrolysat de lactalbumine, 
spécialement préparée pour éliminer méthionine et cystine, avec du polyéthylène- 
glycol comme excipient, a eu constamment des heureux effets immédiats et 
durables, dans 20 cas. 

J. RISTELHUEBER. 





Jexocrims pe Atvarenes (Roberto) et Paurs Prro (Edmundo), — Polypes bilharziens du 
rectum (Pélipos esquilossomolicos do recto). Revista da Associacäo Médica de Minas 
| Gerais, vol. 44, mars 1960, pp. 8-12, 6 fig. Bibliogr. 
| Les polypes du rectum sont beaucoup plus fréquents qu'il n'est courant de le 
| dire, au cours de la schistosomiase. 


Le présent travail est basé sur l'étude de 40 cas de polypes observés à la consul- 
tation de proctologie de l'Hôpital Santa Casa de Belo Horizonte. Les polypes sont 


Ancu. Mar. App. Dicestir. T, 50, n° 10. Ocrosne 1961. 74 
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le plus souvent multiples. Ils siègent le plus souvent dans la partie basse du rec- 
tum. Le fait le plus important c'est qu'au point de vue histologique, il s’agit 
de granulomes. L'existence de polypes de type adénomateux est considérée comme 
une coïncidence, Dans la majorité des cas, les œufs ou le ver adulte sont trouvés 
à l'intérieur du polype. 

Au point de vue histopathogenèse, les auteurs mettent l'accent sur l'importance 
des hémorragies secondaires à l’obstruction des rameaux veineux par les parasites, 

Le traitement consiste en l’ablation de la tumeur par les voies naturelles, à la 
pince-biopsie si elles sont de petit volume, par coagulation si elles sont de 
volume plus important. 

A. BENSAUDE. 


Leson (J.), Messernscumitrr (J.), LEUTENEGGER (M.), Garey (P.) et Tricome (J.). — Loca- 
lisation rectale au cours d'une leucémie myéloide chronique. La Pr Médicale, 
t. 69, n° 10, 25 février 1961, p. 428. 





44 ans atteint de leucémie 
myéloïde chronique chez lequel est apparu en même temps que la splénomégalie, 
un syndrome dysentérique résistant à tout traitement symptomatique. La présence 


Les auteurs rapportent l'observation d’un malade de 


à l'examen des selles de fragments constitués en grande partie d'éléments jeunes 
de la lignée myéloide fait suspecter une localisation rectale du processus Jeucé- 
mique. La rectoscopie montre une muqueuse congestionnée et fragile recouverte de 
sécrétions mucopurulentes et de sang avec quelques ulcérations tapissées par un 
enduit diphtéroïde. Le lavement baryté est normal. Un traitement symptomatique 
(antibiotiques, vitamines, ferments lactiques) est alors associé au misulban, aux 
transfusions et à la radiothérapie de la région rectosigmoïdienne. Après 2 mois 
de traitement, la rectoscopie ne montre aucune tendance facile au saignement, le 
syndrome dysentérique a disparu. Lors de la poussée leucoblastique terminale 
survenue peu après l’arrét du traitement radiothérapique, il n’y a pas eu de 
rechute dysentérique. 

Les auteurs pensent que les localisations digestives au cours de leucémies myé- 
loides sont plus fréquentes qu'il n'est admis classiquement. I] faut enfin penser 
à ces localisations avant d'attribuer les troubles digestifs à une intolérance médi- 
camenteuse ou radiothérapique. 

G. ViTEeRBo. 


FOIE 


(Divers). 
Auarsrr Sincu, M. D., M. R. C. P. London), Jorix (S. S.), M. D. et SURRINDER Sinca, 
M. B. (Patiälä, Punjab, India). — Ponction-biopsie du foie (Needle biopsy of the 


liver). Archives of Internal Medicine, ! . 105, 1960, p. 424. 


410 ponctions-biopsies du foie, en utilisant l’aiguille de Vim-Silverman, ont élé 
pratiquées dans diverses affections. 

Dans les anémies de carence on note : la présence d'un pigment particulier 
intracellulaire hépatique, une fibrose périportale, et une dégénérescence cellulaire 
vacuolaire. 

Dans divers types de tuberculose, la manifeslation la plus fréquente est une sur- 
charge graisseuse, 

Dans les cirrhoses : perte de l'architecture normale du tissu hépatique et présence 
d'une fibrose importante. Dans le cas particulier des cirrhoses infantiles on note une 
dégénérescence particulière de la cellule hépatique de type vacuolaire et la présence 
d'inclusions éosinophiles. 
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Le cancer primitif du foie est peu fréquent en Inde, les métastases sont plus 
souvent retrouvées. 
Aucune modification précise n'est notée dans diverses autres affections. 
Doris MENACHE. 


Arvy (L.) (Paris). — Mise en évidence des voies biliaires et des sinusoïdes hépatiques 
grace à leurs activités adénosine-triphosphoestérasique et adénosine-5 -phospho- 
estérasique. Revue Francaise d'études cliniques et biologiques, vol. 4, n° 3, mars 1959. 
L'auteur a recherché les activités adénosine triphosphoestérasique et adénosine 

5’-phosphoestérasique sur des coupes de foie de diverses espèces (veau, mouton, 

lapin, poule et canard). Selon la méthode de Wachstein et Meisel, il travaille sur 
des coupes de foie faites à la congélation, fixées moins de 24 heures par le formol 

à 10 p. 100 neutre et froid, à faible concentration en substrat, à pH 7,2. 
L'activité adénosine triphosphoestérasique, chez toutes les espèces, extréme- 

ment forte au niveau du réseau biliaire, se manifeste dès la 2° minute, Quand elle 

a atteint sa valeur maximale, elle se traduit sous forme de ruisselets recevant 

de.courts affluents. L'ensemble finit par prendre l'aspect d'un réseau tridimen- 

sionnel enserrant les cellules de Remak. Ce réseau est superposable aux voies 
biliaires intralobulaires intercellulaires. Les plus fines branches atteignent le pôle 
vasculaire de la cellule hépatique. L'aspect si gréle de ces branches incite à croire 
que les canalicules intercellulaires n'ont pas de parois propres. A l’intérieur des 
cellules de Remak, il existe des granulations qui deviennent de plus en plus grosses 

à mesure que l’on examine une région plus proche du ruisselet dans lequel elles 

confluent. La bile possède une activité adénosine triphosphoestérasique, élaborée 

par le cytoplasme de la cellule de Remak. Cette activité est déjà forte chez le fœtus 
de lapin (22 jours) et chez le fœtus de mouton (91 jours) prélevés in utero. 

L'activité phosphomonoestérasique est forte au niveau des sinusoïdes, faible au 
niveau du cytoplasme hépatique chez toutes les espèces. A l'exception du lapin, 
l'activité 5’-phosphoestérasique est forte au niveau des sinusoïdes, faible au niveau 
du réseau biliaire. | 

Ainsi la recherche des activités enzymatiques du foie a permis d'étudier de très 
près la structure du foie. Les canalicules biliaires intercellulaires n'ont pas de 
parois propres. Les canalicules biliaires intracellulaires n’ont pas pu être visualisés. 
Il appartient aux électroniciens d'apporter la preuve de leur existence. 

B. Grar. 

Auzéex (Ph.), Borvix (P.) et Fauverr (R.). — Le syndrome de cytolyse hépatique. 
Revue Internationale d'Hépatologie, 1. 40, n° 3, 1960, pp. 483-580. Bibliogr. 

Les auteurs étudient sous le nom de syndrome de cytolyse hépatique un certain 
nombre de perturbations biologiques qui paraissent dues au déversement dans le 
torrent circulatoire de substances enzymatiques contenues dans les cellules hépa- 
tiques et libérées lors de la destruction de ces cellules. 

Ils passent successivement en revue Jes variations sériques de la vitamine B,, 
du fer, des transaminases, des aldolases, phosphoglucomutase, phosphohexoisomé- 
rase, déshydrogénase lactique, succinique, isocitrique, ornithyl-carbanyl-transférase. 

Toutes ces études ne sont actuellement pas entrées dans la pratique courante. 
Elles paraissent d'un intérêt très grand. Nanixe BERxARD. 


Banuincer (W. F.), VorLenwwemEer (H.) et Moxrcomery (E. H.) (Philadelphia, Pennsyl- 
vania). — Réponse du foie chez le chien au métabolisme anaérobie créé par le 
choc hémorragique (The response of the canine liver to anaerobic metabolism induced 
by hemorrhagic shock). Surgery, Gynecology and Obstetrics, vol. 442, n° 1, jan- 
vier 1961, pp. 19-26. 


On sait que le choc hémorragique crée au niveau des tissus de l'anorexie, une 
déplétion en glycogène du foie et des muscles suivie d'hypoglycéraie. 
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Il existe un certain processus défensif par passage du mélabolisme des hydrates 
de carbone à la phase anaérobie. 

On connaît en effet l'augmentation dans le sang de l'acide lactique au cours 
du choc hémorragique pouvant créer une acidose décompensée. 

Le rôle du foie a été étudié au moyen du rapport lactate-pyruvale sanguin, au 
cours de la transformation du pyruvate en lactate, le D, P. N. passe de sa forme 
réduite à sa forme oxydée sous l'influence d'une diastase, lactodéhydrogénase 
(L. D. H. 

On sait néanmoins qu'il existe des changements dans les concentrations sanguines 
de lactate et de pyruvate en dehors de l’anorexie : au cours de l'hyperventilation, 
et dans les variations de pH ou de la glycémie (Huckabee, 1956). 

Seule la notion de lactate en excès intervient, elle seule représente le résultat 
du métabolisme anaérobie. Des calculs précis montrent qu'il n’y a pas de corré 
lation entre le rapport lactate-pyruvate et l'excès de lactate. 

Cet excès de lactate doit être dosé dans le sang artériel et veineux. 

Le taux d’élévation du taux en oxygène d'un tissu donné peut être exprim 
en pourcentage du métabolisme global anaérobie. 

L’expérimentation est faite sur des chiens. La veine hépatique et la veine porte 
sont cathétérisées puis les cathéters sont bouchés et enfouis dans les tissus sous 
cutanés de façon à créer une situation collatérale entre veine cave inférieure et 
veine cave supérieure. 

La veine hépatique commune, artificiellement créée draine aussi la totalité du 
sang hépatique. Au bout de plusieurs semaines les cathéters furent repérés et dis- 
séqués, et des échantillons de sang sont prélevés dans la veine porte hépatique et 
dans l'artère fémorcle jusqu'à obtention d'une certaine chute de pression sanguine. 
La quantité de sang retiré varie entre 1,5 et 4,5 p. 100 du poids total de l’animal. 

A 4 reprises ce sang fut relransfusé, Des délerminations du débit hépatique 
furent faites pendant l'hémorragie, ainsi que des dosages de lactate, de pyruvate 
et d'oxygène. 

A mesure que la pression sanguine baisse, l'excès de lactate augmente progressi- 
vement dans le sang artériel, dans le sang de !a veine hépatique, les valeurs sont 
négalives prouvant sa clearance par le foie. 

Chez les animaux transfusés avec leur propre sang, la chute de l'excès de 
lactate est encore plus forte dans la veine hépatique que dans la veine porte et 
l'artère fémorale, le débit sanguin hépatique e:t constamment diminué. 

Lorsque la pression sanguine reste normale, les taux de métabolisme anaérobie 
sont négatifs, ils augmentent progressivement avec la baisse tensionnelle et ils 
sont réduits par la transfusion. 

Dans une expérience où le choc est volontairement prolongé, le débit sanguin 
hépatique tombe à 50 p. 100 de sa valeur initiale et la différence d'oxygène artério- 
veineuse en fin d'expérience est seulement de 1,1 volume p. 100 supérieure à celle 
du début. Le foie continue à extraire l'excès de lactate environ 5 minutes après 
que la chute de tension artérielle ait atteint ou dépassé 50 mm de mercure, 
ensuite le foie passe au stade du métabolisme anaérobie : l'excès de lactate étant 
supérieur dans la veine hépatique. 

Les expériences précédentes avaient montré une réduction de la pression arté- 
rielle au-dessous de 40 mm de mercure, qu'une diminution de 50 p. 100 du débit 
artériel et de 4 volumes p. 100 d'oxygène dans la veine hépatique était nécessaire 
pour réduire la consommation en oxygène des tissus drainés par la veine hépatique 
commune. 

En conclusion, le foie est capable de retirer du sang artériel et porte les produits 
du métabolisme anaérobie jusqu'à une certaine profondeur. Du choc, ensuite, je 
tissu hépatique lui-même entre en métabolisme anaérobie. 
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A la suite d'une transfusion, le foie récupère sa capacité d'élimination et son 
métabolisme anaérobie. 

Les effets de Mhypothermie sur la production de lactate en excès ne sont pas 
clairement compris. Jacques BERTHELOT. 


Bauarrer (F.), Jesnper (J.) et Hawpar (A.) (Genève). — L'ictère « physiologique » néo- 
natal. Revue Internationale d'Hépatologie, t. 40, n° 1, 1960, pp. 1-34. Bibliogr. 


Les auteurs insistent sur le défaut enzymatique en cause et sur l'intérêt de la 
considération du taux de la bilirubinémie. 

Surtout chez le prématuré, la question de l’exsanguino-transfusion peut se 
poser. NapDINE BERNARD. 


Borter (R.) et Parruza (I) (Vienne, Autriche), — Valeur pronostique des galacto- 
suries diurne et nocturne au cours des hépatites (Die prognostische Bedeutung der 
lag- und Nachtgalactoseproben im Verlauf der Hepatitis). Gastroenterologia, vol. 94, 
n° 3, 1960, pp. 171-181. 

Le test de galactosurie provoquée adopté par les auteurs ne tient compte que de 
la quantité totale de galactose éliminé, c'est-à-dire que le sujet garde ses urines 
jusqu'à ce qu'elles ne contiennent plus de galactose. 

L'épreuve porte sur 48 heures, On fait ingérer au sujet une solution de fo g 
de galactose dans 400 cm® d’eau. L'épreuve nocturne débute à 3 heures du matin, 
l'épreuve diurne à 8 heures le lendemain, Normalement, la galactosurie nocturne 
(G. N.) est comprise entre 0,43 et 0,91, c'est-à-dire inférieure à 1,0 g; la galac- 
tosurie diurne (G. D.) entre 0,57 et 1,11 g avec un maximum à 2,1 g. Tout 
chiffre supérieur à 2,5 g est à considérer comme pathologique. 

Cette épreuve est étudiée sur 207 cas d'hépatite. Au cours de l'évolution de 
la plupart des hépatites la G. N. est supérieure à la G. D. durant la première 
semaine ou les deux premières semaines. Passé cette date, une baisse rapide de 
la G. N. est observée, devenant inférieure à la G. D., qui elle-même diminue au 
cours des semaines suivantes. 

Dans les cas bénins, la G. N. demeure faible ou nulle. Par contre, dans les cas 
graves, la G. N. est élevée alors que la G. D. est basse, voire nulle. Cette anomalie 
s‘observe d'emblée au cours d'une hépatite ou elle survient au décours d'une affec- 
tion évoluant normalement et fait alors prévoir une aggravation. 


J.-P. WEILL. 


~ 


‘wer (Madison J.), Hacevorn (Albert B.) et Owen (Charles A.) (Mayo Clinic). — Etude 
par le radiochrome des anémies des affections hépatiques (Anemia of hepatic 
studied with radiochromium). Gastroenterology, vol. 38, n° 3, mars 1960, pp. 324-331. 
Bibliogr. 


L'anémie qui accompagne souvent les affections hépatiques a été tour à tour 
attribuée à une carence en vitamine B,,, acide folique ou fer, un arrêt de la 
maturation de la moelle osseuse, à un hypersplénisme, un processus hémolytique, 
à des hémorragies répélées ou, tout simplement, à une hypervolémie. L'étude du 
taux de disparition des hématies par utilisation du radiochrome apporte une tech- 
nique nouvelle pour aborder ce problème, Elle a été appliquée à 32 malades 
alteints de différentes affections hépatiques : 17 cirrhoses péri-portales, 5 cirrhoses 
biliaires, 6 hépatites et 4 cas de tumeur maligne. 87 p. 100 des malades avaient 
une perte accelérée des globules rouges circulants; on n'a pu faire la preuve de 
saignement que dans 4 cas. On peut donc affirmer l'existence d'un processus 
hémolytique; cette manière de voir est d'ailleurs corroborée par la constatation 
concomilante d'une hyperbilirubinémie. I] n'y a, d'autre part, aucun stigmate 
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sanguin de frénation de Vérythropoiése, ni d’arrét de la maturation des éry- 
throcytes. 
J. RisreELHUEBER. 


Le Crvyse (R.) et Jicons E.) (Bruxelles). — Les possibilités de la laparoscopie. Acti 
Gastroenterologica Belgica, vol. 23, fasc. 11, novembre 1960, pp. 899-yo9. 


Les auteurs exposent en détail la technique de la laparoscopie. Is recommandent 
pour l'insufflation l'emploi de CO, dont la réabsorption est plus rapide. Ils ont 
pratiqué 250 laparoscopies. Dans 38 cas, cet examen a corrigé l'impression clinique. 
Les erreurs faites par le clinicien furent les suivantes : 1° de croire à l'existence 
clinique d'une cirrhose alors qu'il s'agissait en laparescopie d'un foie normal, 
d'un foie de stase, d’un foie métastatique; 2° de croire à une tumeur hépatique 
alors que celle-ci était absente ou gastrique ; 3° de croire à un ictère cholostatique 
alors qu'il s'agissait d'une hépatite; 4° de croire à l'existence d'une cirrhose, en 
présence d'une ascite alors que celle-ci était d'origine néoplasique ou due à une 
obstruction de la veine porte. 

Les auteurs présentent quelques aspects particuliers. La fibrose hépatique est 
fréquente, la capsule du foie est souvent épaissie après un processus inflammatoire 
de la région ou une intervention portant sur l'étage supérieur de l'abdomen, Ils 
ont observé deux cas de périhépatiles aiguës. La stéatose, quand elle est importante, 
est facile à reconnaître. Le diagnostic le plus difficile à porter en laparoscopie 
semble être celui d'hépatome. 

Ils ont constaté des nodules de petite taille à la surface des foies de cirrhoses 
nutritionnelles, cirrhoses cardiaques, cirrhoses biliaires primitives ou cholosta- 
tiques, d'hémochromatose. Seulement 30 p. 100 des cirrhoses post-hépatitiques 
étaient à gros nodules. 

L'installation d'une ascite est associée à i’apparilion de petits follicules blan- 
chatres qui sont interprétés comme des vésicules lymphatiques ou des gouttelettes 
préascitiques. 

La laparoscopie, méthode sans danger, est un examen précieux puisque les 
erreurs et les échecs n'ont pas atteint 10 p. 100 de l’ensemble. 

B. Grar. 


Crismer (R.) et Dreze (Ch Liège). — Expérience personnelle de la laparoscopie 
(portant sur 450 examens en 7 ans). Acta Gastroenterologica Belgica, vol. 23, fase. 11 
novembre 1960, pp. 873-891. 


Les auteurs ont pratiqué 450 laparoscopies au cours d'ictères, de cirrhoses, can- 
cers métastatiques du foie, affections hépatiques diverses, affections de la vésicule, 
des voies biliaires, du pancréas, du péritoine et affections ovariennes. 

Devant un ictère nu ou d’étiologie douteuse, dans la majorité des cas, la laparo- 
scopie permet d'en préciser l'origine. Le foie brun foncé ou verdätre de stase 
s'oppose au foie rose pâle ou gris de l'hépatite. Cependant, cette règle fait défaut 
dans les hépatites à forme cholostatique où la surface du foie est verte bigarrée 
et dans les ictères récents d'origine obstructive où le foie peut être de coloration 
normale. Ces cas nécessitent, si elle est possible, une cholangiographie laparoscopi- 
que à la Royer. En présence d'un ictère prolongé ou qui s'aggrave, la laparoscopie 
associée à une ponction-biopsie a l'intérêt de dépister une cirrhose post-hépatitique. 
« L'atrophie lobaire élective, l'existence de très grosses bosselures, la répartition 
inégale des bosselures de tailles différentes et la présence de bandes fibreuses ou 
de cicatrices étoilées » en sont des aspects significatifs. 

Au cours des cirrhoses alcooliques, la laparoscopie, très utile, confirme le dia- 
gnostic, précise le stade, fournit des renseignements d'ordre pronostique (dimen- 
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sion du foie, taille des nodules), montre, enfin, l'existence éventuelle de compli- 
cations comme une périhépatite ou une granulite tuberculeuse. 

Selon leur siége sur le foie, les métastases sont plus ou moins faciles 4 recon- 
naître. Les auteurs rapportent deux erreurs. Etaient pris à tort pour un nodule 
métastatique un microabcès et un nodule de stéatose. Dans 22 cas sur 37, ils ont 
pu reconnaître l'origine de la tumeur, grâce à l'examen histologique associé. 
15 cas de cancers vésiculaires ont pu être diagnostiqués sans avoir recours à la 
laparotomie. 

La reconnaissance de certaines affections hépatiques rares a été possible : foie 
ficelé syphilitique, péri-hépatite constrictive, foie polykystique, amylose hépatique, 
hémochromatose. 

Les affections chroniques du péritoine constituent une indication majeure de la 
laparoscopie qui peut montrer des brides, des voiles de périviscérites, une bacillose 
péritonéale, un cancer métastatique du péritoine ou une récidive néoplasique. 

Les auteurs en dernier lieu discutent les indications de la ponction-biopsie dirigée 
sous contrôle laparoscopique et les indications de la cholangiographie endoscopique 
selon la technique de Royer, méthode précieuse pour le diagnostic de cerirines 
affections de la voie biliaire principale et du pancréas. 

B. Grar. 


Conte (M.) et Muvezix (J.). — L'ictère au cours des cancers du foie. La Revue du 


2 


Praticien, n° 23, t. 40, 11 septembre 1960, pp. 2503-2509. 


Bien que l'ictère ne soit pas un signe habituel au cours des cancers du foie, 
la statistique de Conte et Malvezin comprend depuis 1953, 30 cas dont 7 cancers 
primitifs et 23 cancers secondaires. 

I] s'agit d'un ictère rétentionnel en règle précédé par une altération de l'état 
général et des signes digestifs divers. Son apparition est souvent précoce dans les 
cancers secondaires, plus tardive dans les cancers primitifs. Le gros foie lisse, 
pierreux ou irrégulier est surtout caractéristique par son augmentation progressive 
et rapide. La recherche d'un cancer éventuel à l'origine d’un cancer secondaire du 
foie doit être systématique. Les épreuves biologiques sont de peu de valeur car peu 
ou pas perturbées. La laparoscopie montre parfois des nodules blanchatres à centre 
cratériforme dont la base est auréolée d’une zone hémorragique. Elle permet une 
ponction-biopsie sous contrôle de la vue. Plus rarement, l’examen laparoscopique 
ne montre qu'un gros foie de stase avec parfois l’image de vasa aberrantia. L’évo- 
lution se fait rapidement vers la mort en quelques semaines ou mois. 

L'ictère au cours des cancers du foie pose quelques problèmes diagnostiques par- 
ticuliers : l'apparition d'un ictère chez un sujet opéré dans les 6 mois précédents, 
mème pour un cancer digestif, doit faire évoquer l'hypothèse d'une hépatite infec- 
tieuse post-opératoire. L'erreur avec un ictère chez un cirrhotique est souvent dif- 
ficile à éviter d'autant que l'hépatome s'accompagne dans 3/4 des cas de sclérose. 
Reste à savoir si le cancer est primitif ou secondaire; seule la découverte d'un 
cancer primitif permet d'affirmer le cancer secondaire. L'histologie n'est pas tou- 
jours coneluante : en effet, si, parmi les deux aspects histologiques des cancers 
primitifs l'hépatome ne prête pas à discussion, le cholangiome ressemble beaucoup 
au cancer hépatique secondaire à des cancers des voies biliaires extrahépatiques 
uu même à certains cancers du pancréas. 


Le traitement ne peut être que palliatif, les hépatectomies partielles n'ayant été 


pratiquées jusqu'ici que sur des malades non ictériques. 


G. ViTErBo. 
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Davin (G.), Borneau (Th.), Incranp (F.) et Mucrer (P.) (Paris). — L'ictère de la maladie 
hémolytique du nouveau-né. Revue Internationale d'Hépatologie, t. 40, n° 1, 1460, 
pp. 37-107. Bibliogr. 

Les auteurs donnent les résultats de leur expérience du Centre de la Transfusion 
sanguine de Paris. Ils dressent le tableau clinique et biologique de la maladie 
hémolytique par iso-immunisation anti-Rh et par incompatibilité ABO. Ils insis- 
tent sur la difficulté du problème immunologique dans certains cas, et sur la 
thérapeutique à opposer selon les formes. 

Importante bibliographie. 

NADINE BERNARD. 


Derarove (B.), Maëxexar (P.) et Crucnavp (S.:. — Hépato-scintillographie à l’allbumine 
humaine dénaturée marquée à l’iode 134. Revue Médicale de la Suisse Romande, 
t. 80, n° 4, avril 1960, pp. 280-284, 2 fig. Bibliogr. 


Les auteurs se servent de l'albumine humaine dénaturée marquée à 1%1. Le 
produit est fixé dans sa plus grande partie dans le foie, il permet des gamma- 
graphies hépatiques. L'enregistrement scintillographique peut commencer quel- 
«ues minutes après injection intraveineuse, L'élimination de 11, se fait très pré- 
cocement dans l'urine. 

Dans un cas, l'hépato-scintillogramme avait révélé une vaste zone d*hypofixation 
cceupant presque tout le lobe droit. Le diagnostic de tumeur hépatique primitive 
wait été envisagé et fut confirmé ultérieurement par l'autopsie. ' 

NapINE BERNARD. 


Drapanas (T.), Avuce (D. N.), Scurnemern (M.) et Stewart (J. D.) (Buffalo, New York). — 
La soustraction directe de l’'ammoniémie portale par le foie (The direct removal 
of portal blood ammonia by the liver). Surgery, Gynecology and Obstetrics, vol. 411, 
juillet 1960, pp. 58-62. 


L'intérêt de Vammoniémie dans les maladies du foie, n’a cessé de croître depuis 
1930, date à laquelle Bollman et Mann ont décrit l'élévation de l’ammoniémie 
chez des chiens hépatectomisés. 

MacDermott et ses collaborateurs ont démontré que l’ammoniémie de la veine 
sus-hépatique élait trois fois moins importante que celle de la veine porte à condi- | 
tion que le foie soit normal. 

Il fut démontré par la suite que cette clearance hépatique de lammoniaque s'ef- | 
fondrait dans les lésions du foie et par shuntage de la veine porte. 

Dans le but de déterminer les possibilités de clearances hépatiques du chien, les 
auteurs ont mesuré la concentration de l’ammoniaque dans le sang pré- ou post- 
hépatique après perfusion des sels ammoniacaux dans la veine porte ou la veine 
splénique. 

Le premier groupe comportait des chiens normaux. 

Le deuxième groupe, après ligature de l'artère hépatique et de sa branche gastro- 
duodénale. 

Le troisième groupe après hépatectomie partielle à 7 p. 100. 

Le quatrième groupe, après production d’une nécrose hépatique, ictérique, véri- 
liée par biopsie et déterminée par tétrachlorure de carbone. 

Dans le groupe de contrôle (chien à jeun depuis 24 heures), l’ammoniémie est 
de 4 + 1,1 + dans la veine porte et de 1,9 + 0,5 dans la veine sus-hépatique. 

Ces chiffres s'élèvent rapidement au cours de la perfusion de sels ammoniacaux. 

La courbe de la veine sus-hépatique ne s'élève que lorsque le taux d'ammoniémie 
portale dépasse 18 y. Ce niveau est atleint avec une perfusion de 400 y de chlorure 
d'ammonium par kilo et par minute. Les chiffres reviennent au point de départ 
30 minutes après la fin de perfusion. Il en résulte que, chez les chiens normaux, 
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Je foie est capable de retirer environ 80 p. roo de l'ammoniémie portale. Le taux 
Je plus bas est de 50 p. 100. 

Ces chiffres sont les mêmes dans les chiens du deuxième groupe. Ils ne dépas- 
sent pas 50 p. 100 dans ceux du troisième groupe. 

Dans ceux du dernier groupe, l'ammoniémie veineuse de départ est supérieure 
à la normale (19,5 y pour la veine porte, 14.8 pour la veine hépatique, 13,6 pour 
la veine fémorale). 

La clearance ammoniacale hépatique ne dépasse pas 38 p. 100. Ces expériences 
sont analogues dans leurs résultats à ce qu'on observe en clinique dans les hémor- 
ragies digestives, massives et les ingestions de grande quantité de protéine. 

I] faut savoir par ailleurs que des tissus extra-hépatiques peuvent interférer dans 
la clearance ammoniacale (Lawrence et coll., 1957: Artz et coll., 1958) : le cerveau 
et le muscle sont capables d'agir comme tampon par transamination rapide. 

Ceci explique les différences d'ammoniémie artérielles et veineuses (Bessman, 
1995). 

Quel que soit le débit de perfusion, il est important de noter que le taux 
d'ammoniémie portale critique est de 18 +. 

Jacques BERTHELOT. 


Fisuer B.), Fisner (E. et Lee (S. H.) (University, Pitisburgh). — Résultat des 
modifications du débit Vanne, sur les métastases expérimentales du foie (The 
effect of alteration of liver blood flow upon experimental hepatic metastases). Surgery, 
Gynecology and Obstetrics, vol. 442, n° 1, janvier 1961, pp. 11-18. 


On ne connaît pas tous les facteurs responsables du succès ou de l'échec de la 
transplantation des cellules tumorales. 

Les théories les plus anciennes sont celles de Langenbeck et Paget (1889) établis- 
sant un rapport étroit entre l'irrigation des tissus et le développement des méta- 
slases, 

Willis, en 1948, pensait que le foie, du fait de sa pauvreté en oxygène, élait 
plus susceptible d'être le siège de métastases, Pour Cameron au contraire (1954), 
l'ischémie est un facteur secondaire. 

Dans le but de préciser cette notion, les auteurs ont cherché à diminuer le débit 
hépatique sur des rats par constriction de la veine cave inférieure ou bien ligature 
de l'artère hépatique, après avoir reçu une injection intraportale de 0,5 em* de 
sérum salé, contenant 5.000 cellules tumorales Walker-256. 

Un troisième groupe de rats fut soumis à des shunts porto-caves terminaux laté- 
raux avec contrôle de la S. G. P. T. et de la B. 8. P. 

Les foies furent examinés 14 jours après l'injection des cellules. 

La compression de la veine cave inférieure fut faite quelques minutes avant 
l'injection de cellules, il y eut 100 p. 100 de métastases (contre 37 p. 100 de 
contrôle). 

Lorsque l'injection de cellules tumorales est faite 10 minutes après la compres- 
sion de la veine cave inférieure, on retrouve 82 p. 100 de métastases et de dia- 
mètres plus petits. 

Si la compression est faite 2 jours après, il n°4 a plus que 75 p. 100 de méta- 
slases avec fo p. 100 de groupe de contrôle ‘où la compression cave n'était que 
temporaire). 

Pour les rats ayant subi une ligature de l'artère hépatique, si celle-ci est faite 

jours avant l'injection, on retrouve 67 p. 100 de métastases contre 38 p. 100 
au contrôle. 

Le shunt porto-ca** n'apporte rien de particulier. Les élévations de S. G. P. T. 
ont élé constantes, précoces dans tous les cas de compression, mème passagère, 
de la veine cave inférieure. 
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Dans le cas de ligature de l'artère hépatique elles augmentent, n'apparaissant 
qu'au bout de 72 heures. 

La diminution de la B. S. P. fut significative pendant la semaine qui a suivi 
l'intervention veineuse ou artérielle : 56,2 p. 100 de rétention à la 24° heure 
et 50,7 p. 100 au 14° jour. 

Il apparaît après clampage de la veine porte et injection de colorant par l'artère 
hépatique (et vice versa) que les tumeurs métastasiques prennent le colorant injecté 
par voie aortique. 

Warburg, en 1927, pensait qu'une cellule devenait cancéreuse lorsqu'elle passait 
à la phase anaérobie de la glycolyse. Ces idées furent formellement contredite par 
les expériences de Pollack en 1942, et de Barach. 

L'expérimentation conduite par les auteurs de cet article semble prouver qu'une 
baisse d'apport en oxygène favorise le développement des métastases dans le foie : 
soit par action sur la tumeur elle-même, soit par action sur le tissu récepteur. II 
est possible d'ailleurs qu'un autre mécanisme intervienne, celui du processus de 
régénération, consécutif à l'agression ischémique ou congestive. 

Paschkis et coll., en 1955, invoquent une substance humorale de croissance, de 
mème que Haddow en Angleterre (1934). 

On sait depuis Wright, en 1937, que l'irrigation de suppléance des mélastases 
hépatiques se fait par voies artérielles, d'autres preuves en ont été apportées par 
Mann et coll. dans l’hémochromatose et par Breedis en 1940. 

Une démonstration anatomique a été apportée par Murthy en 1959. 

Il est done certain qu'un traitement chimique du cancer du foie utilisant la 
voie veineuse est totalement inefficace; il était logique de recommander la ligature 
de l'artère hépatique (Markowitz, 1952) mais sans résultat évident, et la dévas- 
cularisation complète proposée par Kraus et Beltran en 1960 semble difficile prati- 
quement à réaliser. 

Jacques BERTHELOT. 


Henxtey Keith S.), Srreeren (David HH.) et PoutaRp H. Marvin) (Ann Arbor, Michigan 
— L'hyperaldostéronisme dans les maladies du foie (Hyperaldosteronism in liver 
disease). Gastroenterology, vol. 38, n° 5, mai 1960, 5 fig., pp. 681-689. Bibliogr. 


L'excrétion urinaire d'aldostérone est augmentée dans les cirrhoses avec ascite, 
comme dans les réientions hydriques en général. Cet hyperaldostéronisme joue 
certainement un rôle chez le cirrhotique mais quelle est sa place parmi les autres 
facteurs : hypoprotidémie, hypertension lymphatique et dans le territoire porte > 
La réponse à cette question est dans le résultat de la réduction de l'hyperaldostéro- 
nisme, et le moyen le plus radical est de faire une surrénalectomie bilatérale, C'est 
cette solution osée qui a été adoptée dans un cas à Ann Arbor. 

I] s'agissait d'une femme de 45 ans, manifestement éthylique, qui avait depuis 
5 ans une ascite récidivant de façon tenace, résistant aux corticoides et aux diuré- 
tiques, nécessitant des ponctions de plus en plus rapprochées, La malade est équi- 
librée après l'intervention par la 9 2-fluorohydrocortisone jusqu'au 13° jour, puis 
par l'hydrocortisone. A partir de ce moment, l'ascite diminue et s'assèche, en 
mème temps que s'installe un bilan sodé largement positif. Cette femme se porte 
très bien pendant 18 mois, peut reprendre son travail qu'elle avait abandonné 
depuis 4 ans, la rétention hydrique ne se reproduit plus. Après cette période, elle 
revient à ses habitudes éthyliques, fait une tentative de suicide; elle est finalement 
internée pour troubles psychiques. 

Dans 12 autres cas, le rôle de Valdostérone a été plus simplement mis en évi- 
dence par ses antagonistes, les spirolactanes : ces corps ont un heureux effet sur 
la rétention hydro-sodée quand ils sont associés à la chlorothiazide et un régime 


sans sel: il faut ajouter 1 à » g d'un sel de potassium. 


J. RistTELHUEBER. 
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Huxcnis Firno ‘José Soares) et Marico (Carlos). — Hépatome. Considérations anatomo- 
cliniques sur un cas avec métastase osseuse (Hepatoma. Consideracdes clinico-pato- 
lôgicas sobre um caso com metidstases dsseas). Arquivos dos Hospitais da Santa Casa dé 


Sdéo Paulo, année 3, n° 1, mars 1957, pp. 39-60, 16 fig. Bibliogr. 


Les cancers primitifs du foie ayant pour point de départ la cellule hépatique 
se compliquent rarement de métastase osseuse, 

Les auteurs rapportent une étude très complète, clinique et anatomo-pathologique 
d'un cas d'hépatome, dont la première traduction fut une tumeur du tiers moyen 
de la jambe gauche, puis quelques semaines plus tard une tumeur du crane. La 
biopsie de ces tumeurs permit de les rapporter à un hépatome. Suit une étude 
anatomo-pathologique très complète et détaillée des constatations nécropsiques. 

A. BENSAUDE. 


Liwrr (M.), Beneperro (A.) et Boxacer (S.) (Rome). — Variations des enzymes plasma- 
tiques au cours de l'hépatite virale traitée par la prednisone (Variazioni enzimo- 
plasmatiche nel corso dell’epatite virale sotto trattamento con prednisone). Rass. Ital. 
Gastro-Enterol., vol. 6, n° 10, octobre 1960, pp. 531-593. Bibliogr. 


L'intérêt du traitement de l'hépatite virele par les corticoides est hors de doute, 
mème si ses indications ne font pas l'unanimité des auteurs cilés. Son efficacité 
se traduit par une évolution favorable et accélérée de la symptomatologie clinique 
et biologique, mais cette dernière est dissociée, nette pour la bilirubinémie, 
moins évidente et retardée pour les épreuves de labilité plasmatique, rapide pour 
l'épreuve d'élimination de la B. S. P. 

Plus récemment, l'étude des variations des taux sériques de l'aldolase et des 
transaminases T. G. O, et T. G. P. a suscité un grand intérêt, car elles repré- 
sentent un test diagnostique et évolutif très fidèle de l'atteinte cellulaire hépatique. 
Au cours de l'hépatite virale, le taux des transaminases est notablement augmenté 
avec inversion de leur rapport: cette élévation est très précoce et existe mème dans 
les formes anictériques de l'affection. L'aldolase sérique est également augmentée 
dans 70 p. 100 des cas d'hépatite virale. 

Les auteurs se sont proposé d'étudier les variations de ces enzymes au cours 
de l'hépatite virale traitée par la prednisone. Sur 22 cas, 12 ont reçu de la pred- 
nisone à des doses de 20 à So mg par jour et 10 ont été soumis au traitement 
classique par les antibiotiques et les perfusions de glucose d’hépatoprotecteurs et 
de polyvitamines, le régime alimentaire étant identique pour les deux groupes. 
Cerlains malades ont été vus dès la première semaine de la maladie, d'autres 
seulement au cours de la deuxième. Les résultats sont exprimés en unités Wro- 
blewski pour les T. G. O. et T. G. P. et en unités Bruns pour l'aldolase. Les 
variations de ces enzymes sont comparées à celle de la bilirubine. 

Chez 7 sur 12 des sujets soumis à la prednisone, la bilirubine s'est normalisée 
au 16° jour, alors qu'elle n'a atteint des taux normaux que vers le 40° jour chez 
les sujets témoins. 

La T. G. O, est redevenue normale au 90° jour chez les sujets traités alors qu'elle 
reste en moyenne à zo LU. chez les témoins, soit une augmentation de 50 p. 100. 

La T. G. P. a également diminué de go p. 100 au 4o° jour chez les sujets 
traités alors qu'elle n'est diminuée que de 55 p. 100 chez les témoins, restant à 
une valeur moyenne de 282 U. 

Le rapport T. G. O. T. G. P. devient normal et égal à l'unité au 20° jour chez 
les témoins. 

L'aldolase s'est également normalisée en 7 jours sous prednisone alors qu'en 
l'absence de traitement, elle n'a atteint des taux normaux qu'entre le 3o° et le 
fo® jour. 
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Les auteurs émettent l'hypothèse que l'hormone corlicoïde combat des éléments 
pathogéniques de l'atteinte hépato-cellulaire de l'hépatite virale. 
A. Tosoxi-Prrrox1. 


Loxso :S.), Boscaino (N.) et Sanno M.) Naples). — La régénération du tissu hépatique 
sous l'effet de l'acétate de 4-chlorotestostérone dans l'hépatectomie partielle La 
rigenerazione del tessuto epatico sotte lo stimolo del 4-clorotestosterone acetato nella 
epatectomia parziale). Ann, It. Chir., vol. 37, fase. 9, pp. 812-832. Bibliogr. 


Le phénomène de régénération hépatique après hépatectomie partielle a été 
étudié sur 4 groupes de 8 cobayes. Le premier groupe a été soumis à l'hépatec- 
lomie seule; le second à la castration et, après 24 heures, à l'hépatectomie; le 
troisième à la castration, à l'hépatectomie et à un traitement par la testostérone; le 
quatrième groupe, enfin, à la castration, lhépatectomie et à un traitement par 
l'acétate de 4-chlorotestostérone. 

Les résultats oblenus permettent de conclure que 

— l'hépatectomie partielle provoque une importante poussée régénérative du 
parenchyme hépatique résiduel ; 

- cette régénération est notablement inhibée par la castration; 

— le traitement par la testostérone augmente de façon notable cette régénération 
post-hépatectomie el celui par l'acétate de 4-chlorolestostérone encore bien davan- 
lage. 


A. Tos« yi-Pit TONI. 


Morerti (G.-F.), Stareren CL), Bars (Po), Devaxee (G.) et Rousseau (J.) (Bordeaux). — 
La charge enzymatique endo-hépatique et son gradient hépato-sérique. La Presse 
Médicale, t. 68, n° 58, 25 décembre robo, pp. 2278-2281. 


Les auteurs ont dosé le taux des transaminases G. O. et G. P. et celui de l'orni- 
thine carbamyl transférase (0, C. transférase), enzyme hépatique spécifique, simul- 
tanément dans le foie par ponction-biopsie et dans le sérum. La différence entre 
la charge fermentaire endohépatique en général élevée et le taux fermentaire 
sérique est appelée gradient hépato-sérique. Après avoir décrit leur technique, les 
auteurs exposent leurs résultats chez le chien et chez l'homme, Chez l'animal, 
au cours de l'hépatite expérimentale au tétrachlorure de carbone, la cytolyse 
s'exprime par une baisse du taux enzymatique hépatique avec élévation du taux 
sérique. L'importance de Vabaissement de la charge enzymatique endohépatique 
contraste avec la modération de l'altération histologique. La cytolyse hépatique 
semble done se faire à l'échelle infra-histologique. Chez l'homme à l’état normal, 
la charge enzymatique hépalique est environ 1.000 fois plus forte que la teneur 
sérique, Quatre malades atteints d'hépatite cytolytique éthylique présentaient une 
charge endo-hépatique en transaminase proche des valeurs normales, tandis que 
l'O. C. transférase élait abaissée, Ceci correspondant à des aspects histologiques 
très variés : foie subnormal, stéatose, dégénérescence ballonisante, Ainsi un cin- 
quième malade porteur d'un syndrome carentiel complexe avait une charge: enzy- 
matique hépalique trés élevée pour les trois ferments alors que l'histologie montrait 
une dégénérescence ballonisante diffuse, Les hépatites virales sont caractérisées par 
une charge hépatique subnormale en transaminases avec abaissement notable de Ja 
charge en O, C. transférase allant de pair avec des taux sériques très élevés, Dans 
les cirrhoses éthyliques les auteurs ont observé une diminution des charges endo- 
hépatiques en transaminase avec taux normal de l'O, C. transférase, ce qui s'oppose 
à la formule des hépatites. 

Les auteurs concluent en soulignant l'intérêt d'une séméiologie fermentaire 
endo-hépatique dont les formules et la portée restent cependant encore à préciser. 

G. VitEenBo. 














ils 


ue 


la 


té 


C- 


le 
ir 














110€} 


Pucuver P.) et Vossen (J.). — Quelques considérations à propos de la laparoscopie 
et de la laparophotographie en couleurs. Acta Gastroenterologica Belgica, vol. 23, 


fase. 11, novembre robe, pp. Kor-809. 


Les auteurs ont pratiqué sur 93 malades une laparophotographie en couleur, 
selon la méthode de Caroli. Ils utilisent l'endographe de Fourès. 

L'examen laparoscopique se divise en trois étapes : l'appréciation du volume du 
foie, l'étude de la couleur de sa surface et enfin l'observation des accidents de 
la surface, 

Il est important de pouvoir diagnostiquer en laparoscopie une atrophie du foie, 
passant souvent inaperçue cliniquement. L'auteur en décrit les signes laparosco- 
piques. 

Le chromodiagnostic ou étude de Ja couleur du foie permet un diagnostic de 
certitude dans un certain nombre d’affections du foie : ictère mécanique, stéatose, 
hémochromatose, foie de stase. Le foie des hépatites pour Kalk est rouge congestif 
au début, puis pale; Caroli le trouve le plus plus souvent de coloration normale. 

L'étude des accidents de surface est la troisième étape. On peut observer des 
bosselures traduisant une cirrhose, des nodosités caractéristiques de métastases, des 
abeés, des kystes, 

Le palper laparoscopique permet de différencier une atonie vésiculaire d'une 
vésicule de cholostase, La vésicule est d'ailleurs souvent difficile à voir et demande 
une longue habitude de la laparoscopie. 

Les auteurs concluent que, si la laparoscopie est une méthode simple, par contre, 
la laparophotographie demande une technique très poussée, La couleur de la pho- 
lographie ne donne pas le reflet exact de la vision directe, Néanmoins, grace 
à la laparophotographie, il est possible maintenant de fixer ces observations. 

B. Grar. 


Sensrrxer F.) (New York). — Ictère médicamenteux (latrogenic jaundice). J. 4. M. 1., 
vol. 474. n° 13, novembre 1960, PP. 1690-1609. 


Les premiers exemples de nécroses centro-lobulaires du foie, d'origine toxique, 
ont été décrits chez des sujets exposés au létrachlorure de carbone : l'ictère 
apparaît 2 à 4 jours après l'intoxication accidentelle ou volontaire, s'accompagne 
souvent de néphrose et dure de 7 à 10 jours dans les formes bénignes. Le dia- 
gnostic en est simple, comme pour les insecticides et les champignons venéneux, 
la notion d'intoxication est connue. L'azotémie est élevée ainsi que les transami- 
nases, 

Les ictères par chloroforme ont eujourd'hui disparu. 

La plupart des ictères médicamenteux comportent une phase prodromique avec 
goût du tabac, prurit fréquent, parfois érythème 





fièvre, anorexie et malaises, dé: 
ou purpura, Le médicament responsable peut avoir été pris des semaines et même 
un mois avant l'apparition de Victére. Le foie est augmenté de volume dans les 
deux tiers des cas, la rate est modérément augmentée de volume. On trouvera 
parfois des angiomes et un felor hepaticus, Dès lors, la biologie permettra de dis- 
linguer les icléres hémolytiques, les ictères hépato-cellulaires et les ictères cholo- 
statiques, La forme la plus particulière est l'ictère cholostalique connu depuis 
Hanger et Gutman en 1940, c'est l'aspect le plus fréquent, les médicaments géné- 
ralement en cause sont les dérivés de la sulfonylurée : sulfamide, phénothiazine, 
diurétiques et antidiabétiques, surtout si ces dérivés sont halogénés (Shay et Siplet, 
1998. L'incidence générale est probablement supérieure à 1 p. 100, dans ce cadre 


général, la P. 


B. distingue les formes avec et sans inflammation : cholostase avec 
ou sans cholangiolite (Popper et Schaffner, 1959). L’inflammation représente une 
réaction concomitante soit a la cytolyse, soit aux médicaments (largactil, Zelman, 


1999). 
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Au microscope électronique, l'anomalie essentielle commune a toutes les formes 
cholostatiques est une altération du canalicule biliaire dans sa portion intercellulaire 
où la bile est excrétée, On admet 3 mécanismes, altération de la membrane cellu- 
lire (norethandrolone, Schaffner et coll., 1960), lésion cellulaire (largactil), obstruc- 
tion et nécrose du cholangiole en aval (chlorpropamide). 

Le signe biologique le plus constant est l'élévation de la phosphatase alcaline, 
Dans 50 p. 100 des cas, le cholestérol est à plus de 3 g. La sédimentalion est aceé- 
lérée dans les 3/4 des cas. 

La guérison clinique est la régle, en trois ou quatre semaines. La bilirubine est 
élevée pendant des mois et Ja phosphatase pendant des années. 

Le type des ictères hépato-cellulaires toxiques est causé par l'iproniazide. 

Les signes cliniques, biologiques et histologiques sont identiques à ceux d'une 
hépatite virale (Popper). L'incidence est faible (moins de 0,1 p. 100) mais la 
mortalité est considérable (de 20 à 50 p. 100 des cas). On y rattache l’atophan, 
la bèta-phényl-iso-propyl-hydrazine, la pyrazinamide, l'azoxazolamine, la sulfamé. 
thoxypyridazine et la métahexamide, Les prodromes sont ceux d'une grippe avec 
troubles digestifs, malaises, Les signes nerveux et une régression rapide du volume 
du foie sont de mauvais pronostics, ils signent une nécrose massive, ils peuvent sur- 
venir à n'importe quel état de l’évolution. La convalescence est longue, durant des 
mois et la guérison semble complète, D'autres cas comportant une nécrose focale 
sont mal classés, le médicament pouvant être aussi bien mis en cause que l'affection 
pour laquelle il a été administré. 

Quant aux ictéres hémolytiques, ceux de la phénylhydrazine s'accompagnent 
d'hépatite. Dans d'autres cas, chez les Noirs par exemple, un défect congénita] des 
hématies favorise l’hémolyse : antipaludéen, antiépileptique, sulfamides, P. A. S., 
arsenic et amphétamide, Dans certains cas, il s’agit d'une déviation du métabolisme 
de l'hémoglobine, 

Les corps de Heinz sont présents, le test de Coombs est négatif, les tests hépaliques 
sont parfois perturbés. D'une façon générale, la corticothérapie est indiquée dans 
les formes inquiétantes. 

Le repos et la qualité de l'alimentation sont essentiels, le problème de Ja pré- 
vention reste extrèmement complexe. 

Jacques BERTHELOT. 


Suay (H.), Sun (D. C.) et Sirer (H.). — Leucine aminopeptidase. Significance of serum 
elevations in diseases of the hepato-biliary system. The American Journal of Diges- 
tive Diseases, vol. 5, n° 3, mars 1960, pp. 217-232. Bibliogr. 

Aucune distinction diagnostique n'est possible sur la base des modifications du 
taux de la leucine aminopeptidase sérique. 

Son élévation dépend des modifications du foie ou du tractus biliaire indépen- 
damment de leur étiologie. Il n'y a pas de relation avec le taux de bilirubine 
sérique, qu'il s'agisse d'ictère hépato-cellulaire ou obstructif. 

NaDixE BERNARD. 


SrarzL (T. E.), Kavee H. A.), Brock (D. R.) et Liyman (J. W.) (Chicago, Illinois). — 
Étude sur le rejet du foie homologue transplanté chez le chien (Studies on the 
rejection of the transplanted homologous dog liver). Surgery, Gynecology and Obste- 
tries, vol. 442, n° 2, février 1961, pp. 135-144. j 


Dans la plupart des expériences d'homogreffes, le rejet du greffon se fait inva- 
riablement du 6° au 10° jour. Les auteurs reprennent l'étude de ce problème, avec 
des variantes dans la reconstitution du courant veineux, comportant ou non un 
shunt. Le sang perdu au cours de l'intervention fut remplacé par des transfusions 
et les vérifications autopsiques furent faites de 1 à 8 heures après les décès. Là 
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encore go p. 100 des décès furent entre le 5° et le 10° jour. La survie la plus 
longue fut de 20 jours et demi. Les meilleurs résultats furent obtenus avec les 
reconstitutions veineuses normales. Un ictère apparaît le 6° ou 7° jour et la mort 
survient 2 à 4 jours après. Dans la plupart des cas, il y a un amaigrissement 
régulier. La glycémie, d'abord normale, a tendance à baisser de façon parallèle 
avec la rapidité de la mort. L’ictére est généralement contemporain d'une élévation 
de la phosphatase alcaline et d'une élévation de la bilirubine directe. Les varia- 
tions des protéines, du cholestérol, de l’urée et du thymol furent inconstantes; dans 
le sang, la seule anomalie valable fut une neutrophilie; il y eut une albuminurie 
3 fois sur 8. 

Les greffons présentaient à l'autopsie des altérations caractéristiques : hypertro- 
phie, sclérose, avec à la coupe un aspect de foie cardiaque. 

Il y eut 4 thromboses au niveau des sutures vasculaires. L’ascite existe en quan- 
tité variable. Les altérations pulmonaires sont fréquentes, ainsi que des petits 
ulcères digestifs, dont certains étaient multiples et mème perforés. L'architecture 
du foie reste intacte pendant les premiers jours, vers le 4° jour apparaît une infil- 
tration plasmo-lymphocytaire dans la région périportale avec prolifération des 
parois. Après le 6° jour une nécrose centro-lobulaire apparaît rapidement, exten- 
sive, parfois foudroyante et globale avec toujours un aspect congestif. 

Dans les cas où la survie est plus longue, on assiste à une desquamation des 
canalicules biliaires intrahépatiques. I] existe constamment une infiltration plasmo- 
cytaire dans le rein des récepteurs, généralement corticale. Les mèmes lésions se 
retrouvent au niveau des poumons, de certains vaisseaux artériels et de la moelle 
osseuse, Les infarctus pulmonaires sont fréquents, un certain nombre de ces lésions 
sont sans aucun doute imputable au choc opératoire. Des contrôles de la perméa- 
bilité des voies biliaires ont permis d’affirmer que l’obstruction et l’ictère étaient 
d'origine intrahépatique. 

Ces expériences sont assez superposables aux greffes rénales et on peut admettre 
que le processus de refus du greffon par l'hôte se termine par un spasme généralisé 
des petits vaisseaux. Il en résulte un stockage de sang dans le territoire splénique, 
avec hémorragie digestive. Le délai d'apparition des lésions est en faveur d’une 
théorie immunologique. 

Jacques BERTHELOT. 


Sreensure (R. W.), Surru (L. L.), Snoemaker (W. C.) et Moons (F. D.) (Boston, Massa- 
chusetts). — Observations sur le rôle du foie dans le métabolisme de l'hydro- 
cortisone (Observations on the role of the liver in hydrocortisone metabolism). 
Surgery, Gynecology and Obstetrics, vol. 444, n° 6, décembre 1960, pp. 697-706. 
Chez les rats surrénalectomisés et maintenus à un traitement par stéroide, on 

observe une élévation de l'élimination de l'azote urinaire à la suite d’une fracture. 
Cette augmentation n'apparaît pas si le rat ne reçoit pas de stéroïde (Ingle et coll.). 
Plusieurs auteurs ont trouvé chez leurs opérés des taux élevés de 170 H cortico- 
stéroïdes après perfusion d’A. C. T. H. (Steenberg, Sandberg et coll.). La disparition 
de l’hydrocortisone injectée est souvent retardée dans les suites opératoires (Murray 
et coll.). Le mécanisme de ces anomalies retrouvées expérimentalement chez le 
chien est obscur. Un même retard à l'élimination apparaîtra dans la veine hépatique 
correspondant à 20 p. 100 de la quantité injectée. 

La différence ne correspond pas à l’hydrocortisone stockée dans le foie; il y a 
donc une transformation dont le taux est de 490 y/minute ce qui excède largement 
la capacité surrénale excrétoire. Il est fort peu probable que le foie soit en cause 
dans les anomalies trouvées dans les suites opératoires. 

Les auteurs reprennent l'étude de ce problème chez des chiens splénectomisés 
dont les veines hépatiques et portes sont cathétérisées, surrénalectomisés et main- 
tenus en vie avec 20 mg d’hydrocortisone intraveineuse toutes les 8 heures. Les 
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cathéters sont héparinisés: au 3° jour, les animaux ont récupéré un bon état 
général, l'hydrocortisone est alors injectée dans une veine périphérique à la dose 
de 5 mg par kilogramme et par 24 heures à la cadence de 50 cm* par heure. 

Un premier groupe de chiens fut anesthésié et soumis à une laparotomie explo- 
ratrice de 60 minutes faite à titre de stress opératoire. 

Le deuxième groupe sert de contrôle. Chez les chiens opérés, il ne fut trouvé 
aucune différence du taux des corticoides dans le sang porte ou artériel, avant 
l'intervention. Après, les chiffres augmentent dans les sangs veineux et artériels 
sans différence artério-veineuse (veine porte, artère splénique 

Pour l'un des chiens, la différence de concentration veine porte-veine hépatique 
passe de 8,2 y à 7,2 y après l'intervention. Si la perfusion est faite directement 
dans la veine porte, les résultats sont les mêmes dans la veine hépatique : il n'y 
a done ni transformation ni concentration d'hydrocortisone extrahépatique, c'est 
à travers le foie que le métabolisme se fait principalement, On ne peut pas faire 
intervenir d'altération du débit hépatique ou de la filtration glomérulaire, ni non 
plus de libération à partir d'un hypothétique stockage d'hydrocortisone. La radio- 
activité d'un muscle après injection de cortisol marqué et après shock, montre une 
clearance retardée par rapport au muscle normal. Par contre, l’activité plasmatique 
baisse régulièrement, ce qui prouve un trouble tissulaire et non hépatique. C’ 
bien Ja distribution tissulaire de hydrocortisone qui est altérée après un trauma- 
tisme. La B. S. P. comme l'h\drocortisone est liée aux protéines, la fixation aux 
protéines est directement proportionnelle à la concentration sanguine. 

La fixation aux protéines se fait en grande partie dans les cellules hépatiques et 
la concentration d'hydrocortisone fixée aux protéines, constitue dès lors le régu- 
lateur périphérique du métabolisme hépatique. La fixation se fait sur une albumine 
à grande capacité et à faible affinité et sur une a-globuline à grande affinité et à 
faible capacité. Cette dernière a été nommée transcortine. Daughaday a décrit tout 
une série d'états physiologiques et pathologiques où apparaît une augmentation de 
la capacité plasmatique de fixation en hydrocortisone : la grossesse en est un 
exemple (Slaunwhite et Sandberg : il est possible que le facteur variable soit la 
fraction  protéinique elle-même (Chanutin et Gaessing); ly-globuline augmente 
après traumatisme chez le chien. 

Jacques BERTHELOT. 





Le Gérant : G. Masson. 
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